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Die Spondylodiszitis ist eine Entzündung der Grund- und Deckplatte der Wirbelsäule sowie 
der dazugehörigen Bandscheibe. Sie tritt mit einer Prävalenz von 1:100.000 bis 250.000 (22, 
42) relativ selten, jedoch in den letzten Jahrzehnten mit zunehmender Häufigkeit, auf. 
Männer sind bis zu dreimal häufiger betroffen als Frauen. Die Spondylodiszitis manifestiert 
sich am häufigsten in der Lendenwirbelsäule (58%), gefolgt von der Brust- (30%) und 
Halswirbelsäule (11%). (44) Am häufigsten tritt die Erkrankung im sechsten Lebensjahrzehnt 
auf. (44) Der Erregernachweis gelingt dabei in nur 35-83% der Fälle. Die Mortalität beträgt 
2-17% und ist stark von Allgemeinzustand, Alter und Begleiterkrankungen des Patienten 
abhängig. (44, 55) Zum Zeitpunkt der Diagnose sind oft schon beide Deckplatten und die 
Bandscheibe von der Infektion betroffen. Risikofaktoren sind das Alter des Patienten, 
Diabetes mellitus, Malignome, HIV, Drogenmissbrauch, Steroideinnahme, Nieren- und 
Leberinsuffizienz sowie vorausgegangene Wirbelsäulenoperationen. (11, 19, 41, 44) Einer 
Spondylodiszitis können Infektionen an den Zähnen, der Haut, des Bronchialbereiches oder 
eine Endokarditis vorausgehen. (9, 11, 41) Meist zeigen die Patienten Symptome wie 
unspezifische, nächtliche oder belastungsunabhängige Rückenschmerzen, Gewichtsverlust 
oder Abgeschlagenheit. (11, 29, 42) Da die Entzündung oft die anterioren Bereiche der 
Wirbelsäule erfasst, berichten die Patienten von einer schmerzhaften Inklination und weisen 
eine gewisse Schonhaltung auf. (41) Die Erkrankung kann bei langen oder foudroyanten 
Verläufen von neurologischen Ausfallsymptomen, Multiorganversagen und schwerer Sepsis 
begleitet sein. (30) Die Behandlung einer Spondylodiszitis kann konservativ oder operativ 
erfolgen. (21, 42) Die operative Versorgung ist bei starken Schmerzen, Instabilitäten, 
knöchernen Destruktionen, Deformitäten, ausgeprägten anterioren Abszessen oder 
insuffizientem Ansprechen der konservativen Therapie zu bevorzugen. (19, 24, 30, 43) 
 
Unter den Erregern kommt der Staphylococcus aureus zwischen 30-80% am häufigsten vor. 
(44) Methicillin resistente Erreger haben in den letzten Jahren zugenommen. Auch 
Koagulase negative Staphylokokken sind mit 5-16% nachweisbar, wobei der 
Staphylococcus epidermidis der häufigste identifizierte Erreger ist. Gramnegative Bakterien 
wie Escherichia coli, Proteus, Klebsiella und Enterobacter sind in 7-33% der Fälle 
nachweisbar. Pseudomonas aeruginosa ist häufig bei bekanntem Drogenabusus 
nachzuweisen. Streptokokken und Enterokokken sind bis zu 20% nachweisbar und oft mit 
einer Endokarditis und Diabetes mellitus assoziiert. (9, 10, 11, 29, 47) Bei Migranten aus 
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Entwicklungsländern und Osteuropa muss auch an eine tuberkulöse Spondylodiszitis 
gedacht werden. (44) 
 
Die Diagnostik beinhaltet eine ausführliche Anamnese mit Erfassung der Risikofaktoren 
sowie eine körperliche Untersuchung mit einem neurologischen Status. (27) Als 
zuverlässigster Laborparameter hat sich das C-reaktive Protein (CRP) herausgestellt. (33) 
Goldstandard in der Bildgebung ist die Magnetresonanztomographie (MRT) mit 
Kontrastmittel. Damit kann eine Spezifität von 92% bei einer Sensitivität von 96-100% 
erreicht werden. (24, 44) Wichtig ist die gesamte Erfassung der Wirbelsäule, um keine 
multilokulären Infektionen zu übersehen. Dabei müssen intra- und paraspinale Abszesse 
mit erfasst werden. (24) 
 
Die Abnahme einer Blutkultur ist die einfachste und effektivste Methode eines 
Keimnachweises. Da die Spondylodiszitis meist hämatogen durch einen einzelnen Erreger 
verursacht wird, besteht eine hohe Nachweiswahrscheinlichkeit von 40-70%, wenn die 
Patienten vorher nicht antibiotisch behandelt worden sind. (29, 32, 44) Es sollten sowohl 
aerobe als auch anaerobe Blutkulturflaschen verwendet werden. Optimalerweise sollte die 
Blutentnahme bei einem Anstieg der Körpertemperatur erfolgen und mindestens zweimal 
wiederholt werden.  Eine Entnahme im fieberfreien Intervall ist aber auch möglich. (24, 27, 
34, 41) 
Kommt es zu keinem positiven Erregernachweis durch die Blutkultur, kann die 
Computertomographie (CT) gesteuerte Punktion in Erwägung gezogen werden. Ein 
Erregernachweis ist hierbei in 36-91% der Fälle zu erwarten. (9, 30) Gewebe, welches 
intraoperativ gesichert wurde, führt in 86% der Fälle zu einem positiven Keimnachweis und 
ist daher effektiver als die CT-gesteuerte Punktion. (30, 44) Generell sollte jedes gewonnene 
Gewebe histologisch aufgearbeitet werden, um eventuelle Entzündungshinweise bei 
fehlendem Keimnachweis als Diagnosebaustein nutzen zu können. Weiterhin müssen 
Differentialdiagnosen, wie zum Beispiel maligne Erkrankungen ausgeschlossen werden. 
Kam es im Vorfeld der Behandlung zu einer Antibiotikagabe, kann der Erreger 
gegebenenfalls mit molekularbiologischen Methoden, wie zum Beispiel der 
Polymerasekettenreaktion (PCR), nachgewiesen werden. (35) Zur besseren 
Nachweisbarkeit ist eine Kombination aus konventioneller Kultur und PCR sinnvoll. Damit 
konnte in 72% der Fälle ein Keimnachweis erfolgen. Speziesspezifische PCR wie für 
Staphylococcus aureus ermöglichen den Nachweis einer Methicillin Empfindlichkeit durch 
Amplifikation des mecA-Gens. (44) Ohne Kenntnis des Erregers führt die Langzeitgabe von 
Breitbandantibiotika zu höheren Behandlungskosten, vermehrten Nebenwirkungen, wie der 
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Clostridium-difficile-assoziierten Diarrhoe und im Endeffekt zu einer Verlängerung des 
Krankenhausaufenthaltes des Patienten. 
Der Keimnachweis spielt für die gezielte und individuelle Therapie der Patienten mit 
Spondylodiszitis eine überragende Rolle und sollte, wenn möglich angestrebt werden. Um 
den bestmöglichen Behandlungserfolg zu erzielen, muss nach der Identifizierung des 




1.2. Die Wirbelsäule 
 
1.2.1. Anatomische Grundlagen 
 
Die Wirbelsäule (Columna vertebralis) bildet das Achsenskelett, mit dem die Extremitäten 
und Rippen verbunden sind. Sie überträgt das Gewicht von Kopf, Hals, oberen Extremitäten 
und Rumpf über den Beckengürtel auf die untere Extremität. Sie besteht aus 24 frei 
beweglichen Wirbeln und 23 Bandscheiben. Weitere acht bis zehn unbewegliche Wirbel 
bilden dabei das Os sacrum und das Os coccygis. Die Wirbelsäule wird in fünf Abschnitte 
unterteilt. Die Halswirbelsäule besteht aus sieben, die Brustwirbelsäule aus zwölf und die 
Lendenwirbelsäule aus fünf, das Kreuzbein aus fünf und das Steißbein aus drei bis fünf 
Wirbeln. In der Sagittalebene weist die Wirbelsäule vier Krümmungen auf, welche in einer 
doppelten S-Form angeordnet sind. Die zervikale und die lumbale Wirbelsäule sind konvex 
gekrümmt. Dies wird als Lordose bezeichnet. Der thorakale- und sakrale Abschnitt ist 
konkav geformt und wird als Kyphose bezeichnet. Durch die doppelte S-Form werden axiale 
Stöße optimal gedämpft. 
Alle Wirbel sind vom Prinzip her ähnlich aufgebaut. Sie bestehen aus einem Wirbelkörper 
(Corpus vertebrae), Wirbelbögen (Arcus vertebrae) und Wirbelbogenfortsätzen (Processus 
arcus vertebrae). Die Wirbelkörper übertragen die Last von cranial nach caudal und nehmen 
in ihrer Größe nach caudal zu. Dorsal wird der Wirbelkörper spangenförmig vom Arcus 
vertebrae umgeben. Zwischen Corpus vertebrae und Arcus vertebrae befindet sich der 
Wirbelkanal (Canalis vertebralis), in dem das Rückenmark und die Cauda equina liegen. 
Die Wirbel besitzen an ihrer Oberseite die Incisura vertebralis superior und an ihrer 
Unterseite die Incisura vertebralis inferior. Die Inzisuren benachbarter Wirbel bilden das 
Foramen intervertebrale, durch das der Spinalnerv den Wirbelkanal verlässt. Die 
Wirbelbogenfortsätze bestehen aus je einem Dornfortsatz (Processus spinosus), der in der 
Medianebene nach dorsal ragt, aus je zwei nach lateral laufenden Querfortsätzen 
(Processus transversi) und je zwei oberen und unteren Gelenkfortsätzen (Processus 
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articularis superiores et inferiores). 
Die 23 Bandscheiben (Disci intervertebrales) befinden sich zwischen den Wirbelkörpern und 
sind mit den Grund- und Deckplatten sowie den knöchernen Randleisten verwachsen. Da 
die ersten beiden Halswirbel über echte Gelenke miteinander verbunden sind und das Os 
sacrum und Os coccygis keine Bandscheiben besitzen, besteht eine Diskrepanz zwischen 
der Anzahl der Wirbel und der der Bandscheiben. 
Die Disci intervertebrales bestehen aus einem äußeren Faserring (Anulus fibrosus) und 
einem zentral liegenden gallertartigen Kern (Nucleus pulposus). Der Anulus fibrosus ist aus 
einem Faserknorpel und der Nucleus pulposus hauptsächlich aus Glykosaminoglykanen 
aufgebaut. Diese besitzen eine hohe Wasserbindungskapazität. Der daraus entstehende 
Quellungsdruck setzt den Anulus fibrosus unter Spannung. Die Bandscheiben verteilen den 
Druck gleichmäßig auf die benachbarten Wirbelkörperdeckplatten und dämpfen axiale 
Stöße. Rotationen um die Longitudinalachse sowie laterale Kippbewegungen werden durch 
den Anulus fibrosus begrenzt und verhindern ein Wirbelgleiten. Bei Kippbewegungen wird 
der Gallertkern auf die Gegenseite verlagert. Die Zwischenwirbelscheiben gehören dem 
bradytrophen Gewebe an und verfügen nur über ein schwaches Regenerationsvermögen. 
Die Ernährung erfolgt fast ausschließlich über den Ein- und Ausstrom von extrazellulärer 










1.2.2. Funktion und Biomechanik der Wirbelsäule 
 
Unter funktionellen Gesichtspunkten besteht die Wirbelsäule aus mehreren 
Bewegungssegmenten. Unter einem Bewegungssegment versteht man zwei benachbarte 
Wirbel mit dazwischenliegender Bandscheibe, die Wirbelbogengelenke sowie sämtliche 
verbindende ligamentäre und muskuläre Strukturen. Die Lastübertragung erfolgt über die 
Wirbelkörperdeckplatten, die Bandscheibe und die beiden Wirbelbogengelenke. In einem 
Bewegungssegment sind Bewegungen um drei Achsen möglich. Die Ventralflexion 
beziehungsweise die Dorsalextension erfolgen um die Transversalachse. Eine 
Lateralflexion um die Sagittalachse und eine Rotation um die Longitudinalachse. Durch die 
Beweglichkeit der Wirbelsäule sind die Achsen dynamisch. Diese befinden sich im hinteren 
Bereich der Wirbelkörper, also unmittelbar vor dem Wirbelkanal. 
8 
Die Bewegungsexkursionen in den einzelnen Wirbelsäulenabschnitten sind sehr 
unterschiedlich und stark abhängig von der Stellung der Gelenkflächen der 
Wirbelbogengelenke. 
Die Halswirbelsäule (HWS) besitzt in allen drei Hauptachsen die größte Beweglichkeit. Zum 
Teil ist dies auf die höhere Beweglichkeit der Kopfgelenke zurückzuführen. Das obere 
Kopfgelenk erlaubt Nickbewegungen nach ventral und dorsal um 20-35° und eine 
Lateralflexion von 10-15° und das untere Kopfgelenk eine Rotation um 35-55° sowie 
geringfügige Nickbewegungen. Auch die weiteren Bewegungssegmente der HWS sind 
durch die Neigung der Facies articularis superior von 45° überdurchschnittlich beweglich. 
Die Brustwirbelsäule (BWS) besitzt durch die Einbindung in den Thorax eine sehr geringe 
Beweglichkeit. Die Gelenkflächen sind konvex und stehen in einem Winkel von 80°. Die 
Lendenwirbelsäule (LWS) besitzt durch annähernd sagittal stehende Gelenkfortsätze eine 
geringe Rotationsmöglichkeit. (2) 
Die Bewegungsumfänge der Wirbelsäulenabschnitte werden nach der Neutral-Null-

















2. Entzündliche Erkrankungen der Wirbelsäule 
 
2.1. Nichtinfektiöse Erkrankungen der Wirbelsäule (Spondylarthritiden) 
 




Begriffsbestimmung und Epidemiologie 
 
Bei der Spondylitis ankylosans handelt es sich um eine nichtinfektiöse rheumatische 
Erkrankung mit vorwiegendem Befall der Wirbelsäule, der Sakroiliakalgelenke und der 
stammnahen Gelenke. Im Spätstadium der Erkrankung kommt es zu einer Verknöcherung 
der gesamten Wirbelsäule (Bambusstabform). Der Morbus Bechterew gehört, wie zum 
Beispiel die Psoriasisarthritis, zur Gruppe der seronegativen Spondyloarthritiden. 
Die Erkrankung verläuft chronisch progredient und betrifft circa 0,5% der Bevölkerung. Der 
Verlauf ist meist nicht vorhersehbar und tritt in unterschiedlich starker Ausprägung auf. 
Dabei sind Männer deutlich häufiger betroffen als Frauen. Typisch für den Morbus 




Als ursächliche Komponente für die Entstehung wird das Vorhandensein von endogenen 
(HLA-B27, Human Leukocyte Antigen) und exogenen Faktoren (Chlamydien-, 
Klebsielleninfektionen) vermutet. (7) Des Weiteren wird eine Störung des Immunsystems 
diskutiert. In den entzündeten Bereichen ist eine erhöhte Konzentration von T-Helferzellen, 
cytotoxischen T-Zellen und Tumornekrosefaktor (TNF) nachweisbar. Als Auslöser werden 





Die Betroffenen klagen im Frühstadium über nächtliche, tiefsitzende meist lumbale 
Schmerzen, teilweise mit Ausstrahlung in die Beine. Typischerweise kommt es durch 
Bewegung zu einer Schmerzlinderung. Häufig berichten Patienten über 
Allgemeinsymptome wie nächtliches Schwitzen, Müdigkeit, Gewichtsverlust und Fieber. 
Weitere Symptome sind ein Steifigkeitsgefühl der Wirbelsäule, gürtelförmige 
Thoraxschmerzen, tibiale und calcaneare Enthesiopathien, Schmerzen durch rezidivierende 
10 
Blockaden der Iliosakralgelenke und einseitige periphere asymmetrische Arthralgien der 
unteren Extremität. Es können auch extraatrikuläre Manifestationen wie eine Uveitis anterior 
mit Iritis und Iridozyklitis sowie eine Urethritis auftreten. (7) 
Verknöcherungsprozesse der Wirbelsäulenbänder und entzündliche Veränderungen im 
Bereich der kleinen Wirbelsäulengelenke führen allmählich zu einer Versteifung der 
kompletten Wirbelsäule, welche von caudal nach cranial voranschreitet. Dies führt zu einer 
progredienten Bewegungseinschränkung. Die Halswirbelsäule bleibt jedoch noch lange 
beweglich. Bei kompletter Verknöcherung der Längsbänder kommt es zu einer kyphotischen 
Verformung der Wirbelsäule, was den aufrechten Gang des Patienten behindert. Um den 
Blick nach vorne richten zu können, kommt es zu einer kompensatorischen Überstreckung 
der Hüftgelenke und zu einer Beugung der Kniegelenke. Dabei stützt sich der Patient auf 
den Oberschenkeln ab. Kommt es zu einem Befall der Brustwirbelsäule, können die 
Kostotransversalgelenke durch die Entzündung versteifen und die Thoraxexkursion 
erheblich einschränken. (3) Die Symptome und der Krankheitsprogress sind sehr individuell 
ausgeprägt. Dabei können nur einzelne Wirbelsäulenabschnitte, die komplette Wirbelsäule 
oder nur stammnahe große Extremitätengelenke befallen sein. 
Bei der körperlichen Untersuchung fallen eine Thoraxumfangsdifferenz bei Inspiration und 
Exspiration unter sechs Zentimeter, ein vergrößerter Hinterhaupt-Wand-Abstand, 
verkleinerter Kinn-Sternum-Abstand und ein verkleinertes Schober- und Ott-Maß auf. Zur 
Beurteilung der Krankheitsaktivität bieten sich Patientenfragebögen, wie zum Beispiel der 
BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index) an. Der Test besteht aus sechs 
standardisierten Fragen zum Thema Müdigkeit, Erschöpfung, Schmerzen, 




Im Labor fällt je nach Krankheitsaktivität eine erhöhte BSG und CRP auf. Bei 95% der 
betroffenen Patienten ist das HLA-B27 Antigen positiv nachweisbar. (7) 
Um Wirbelsäulenveränderungen und eine Sakroiliitis zu diagnostizieren, sind bildgebende 
Verfahren wie Röntgen und MRT unverzichtbar. Entzündliche Veränderungen lassen sich 
am besten mittels MRT in fettunterdrückter T2 Wichtung darstellen.  Im konventionellen 
Röntgen der Wirbelsäule in zwei Ebenen können Arrosionen der Wirbelkörpervorderkanten, 
eine Verkalkung und Verknöcherung der Längsbänder, progressive ankylosierende Arthritis 
der kleinen Wirbelgelenke und Knochenspangen benachbarter Wirbel (Syndesmophyten) 
nachweisbar sein. Charakteristisch sind im lateralen Röntgenbild sogenannte Tonnen- oder 
Kastenwirbel. Diese entstehen durch Knochenauflagerungen an den Wirbelkörpern. Der 
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Anulus fibrosus verknöchert, sodass im Röntgenbild mit anterioren posterioren 
Strahlengang, vertikal verlaufende streifenförmige Knochenspangen sichtbar sind. Im 
Endstadium zeigt sich die typische bambusstabförmige Konfiguration der Wirbelsäule. (8) 
Röntgenologische Zeichen beim Befall der Iliosakralfugen sind eine 
Gelenkspalterweiterung/-verschmälerung, perlschnurartige Randusuren mit gleichzeitigem 
Vorhandensein von rundlichen Osteolysen, Sklerosierungen und Ankylosen. Im floriden 
Stadium stellt sich ein sogenanntes „buntes Bild“ von Erosions-, Sklerose- und 
Ankylosezeichen dar. Im Endstadium sind die Iliosakralgelenke ankylosiert und vollständig 
knöchern durchbaut. 
Im MRT ist eine Sakroiliitis einige Jahre früher erkennbar als im Röntgen und sollte deshalb 
bei Verdacht schon frühzeitig durchgeführt werden. (4) Charakteristische Veränderungen im 
MRT sind sogenannte Romanus- und Anderson Läsionen mit „glänzenden Ecken“. Im 
Verlauf zeigen sich Knochenmarksödeme und die typischen Tonnen- oder Kastenwirbel. In 
den Iliosakralgelenken kommt es zu einer Synovialisverdickung mit Ödemausbildung und 
vaskulären Proliferationen. Im Verlauf sind Knochenmarksödeme, Chondrolysen und 
Synostosierungen charakteristisch. Durch Gabe von intravenösem Kontrastmittel während 




Eine wichtige Therapiesäule in der Behandlung des Morbus Bechterew sind die 
Physiotherapie und die Krankengymnastik. Diese sollten sofort nach Diagnosestellung 
eingeleitet werden. Die Behandlungsziele sind auf eine möglichst lange 
Wirbelsäulenbeweglichkeit und bei progredientem Verlauf auf die Einsteifung der 
Wirbelsäule in günstiger Stellung gerichtet. (3) Des Weiteren wird die Muskulatur gekräftigt, 
um ausgefallene Bewegungssegmente zu ersetzen. Um die Leistungsfähigkeit zu erhalten 
und die Auswirkungen der Erkrankung zu minimieren, sollte der Patient seinen 
physiotherapeutischen Behandlungsplan regelmäßig und selbstständig durchführen. 
Operative Verfahren, wie die lordosierende Osteotomie, sind erst bei ausgeprägten 
Kyphosierungen indiziert. (4) 
Medikamentös werden Patienten mit Spondylitis ankylosans mit nichtsteroidalen 
Antirheumatika (NSAR) wie Indometacin oder Diclofenac analgetisch behandelt. 
Glukokortikoide nehmen nur einen geringen Stellenwert ein und sollten auf Grund der von 
ihnen ausgelösten Osteoporose zurückhaltend und nur bei Bedarf oder zeitweise eingesetzt 
werden. (3) Arzneimittel wie der Tumornekrosefaktor-Blocker Etanercept oder Adalimumab 





Die Prognose der Erkrankung ist sehr variabel. Der Krankheitsverlauf kann kontinuierlich, 
schubförmig oder remittierend verlaufen. Ungünstige Faktoren sind das Vorhandensein von 
Syndesmophyten zu Diagnosebeginn, männliches Geschlecht, früher Krankheitsbeginn, 




2.1.2. Rheumatoide Arthritis (chronische Polyarthritis) 
 
 
Begriffsbestimmung und Epidemiologie 
 
Die Rheumatoide Arthritis ist eine systemische Erkrankung, die durch polyartikulären Befall, 
symmetrische Verteilung und Chronizität gekennzeichnet ist. 
Im mitteleuropäischen Raum sind 1% der Bevölkerung betroffen. Frauen erkranken etwa 





Die Pathogenese ist nicht vollständig geklärt. Es wird aber davon ausgegangen, dass 
Umweltantigene, wie zum Beispiel eine Epstein-Barr-Virus Infektion, und eine individuelle 
genetische Prädisposition zu einer chronischen oder rezidivierenden Immunantwort führen. 
Weitere Faktoren wie Ernährung, Stress, Rauchen, Übergewicht und unbekannte 
Umweltgifte beeinflussen stark die Entstehung und den Verlauf der Erkrankung. Durch 
immunologische Prozesse wird eine aggressive Synovialitis mit autoreaktiven T-
Helferlymphozyten und Monozyten induziert. Dies führt zu einer Produktion von 
proinflammatorischen Zytokinen, wie IL-1, 6, 15 und TNF alpha. Synovialitis, Tendovaginitis, 
Bursitis und Arthritis sind die Folge der körpereigenen Immunantwort. Bei den Patienten 
sind in der Mehrzahl der Fälle das HLA-Antigen DR4/DRB1, Autoantikörper gegen das Fc-
Fragment des Ig-G und die Citrullinierung humaner Peptide und deren Antikörper 
nachweisbar. Dabei sind die Antikörper gegen cyclisch citrulliniertes Peptid besonders 
sensitiv und lassen sich schon Jahre vor Manifestation nachweisen. (3, 6) 
Im fortgeschrittenen Stadium können Gelenkdestruktionen, Subluxationen, Fehlstellungen 
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und Invalidität auftreten. Der Krankheitsverlauf ist in der Regel eher langsam progredient. 
Der die Gelenke zerstörende Prozess kann spontan oder unter therapeutischem Einfluss 
sistieren. Die bis dahin aufgetretenen Gelenkschäden sind irreversibel und führen häufig zu 




Klinisch auffällig werden die Patienten durch ein uncharakteristisches Prodromalstadium mit 
unspezifischen Allgemeinsymptomen wie Müdigkeit, Abgeschlagenheit, Gewichtsverlust, 
subfebrile Temperaturen, nächtliches Schwitzen sowie eine Steifigkeit der Fingergelenke. 
Begleiterkrankungen wie Polyarthritis, Karpaltunnelsyndrom, Sulcus-ulnaris-Syndrom, 
Rheumaknoten, Nagelveränderungen und extraatrikuläre Organmanifestationen an Herz, 
Lunge, Leber, Nieren, Augen und Gefäßen können ebenfalls auftreten. Eine unklare Arthritis 
kann ein Hinweis auf eine beginnende Rheumatoide Arthritis sein. (6) 
Als eine wichtige orthopädische Komplikation ist der Befall der synovialen Kopfgelenke und 
die daraus resultierende Instabilität zwischen dem ersten und zweiten Halswirbelkörper zu 
nennen. Bei Retroflexion des Kopfes kann dies zu einer atlanto-axialen Subluxationen mit 




Diagnostisch zielführend ist die Morgensteifigkeit der Gelenke, die mehr als eine Stunde 
anhält und länger als sechs Wochen besteht. Laborparameter wie die BSG und das CRP 
können zu Beginn der Erkrankung im Normbereich liegen oder erhöht sein. Sie korrelieren 
jedoch mit der Krankheitsaktivität und sind im Schub stark erhöht. Initial ist der 
Rheumafaktor bei etwa 40% und im Verlauf bei 80% der Patienten positiv. Dieser besitzt 
eine hohe Sensitivität, aber eine geringere Spezifität. Rheumafaktoren sind auch bei 
Gesunden, beim Sjögren-Syndrom, bei Lebererkrankungen oder bei chronischen 
Infektionskrankheiten nachweisbar. Eine mit dem Rheumafaktor vergleichbare Sensitivität 
von 80%, jedoch eine deutlich höhere Spezifität von über 95% besitzt der Nachweis von Ig-
G Antikörpern gegen cyclisch citrulliniertes Peptid (Anti-CCP-AK). Das gleichzeitige 
Vorliegen von positiven Rheumafaktoren und Anti-CCP-AK spricht für eine besonders 
aggressive Verlaufsform der rheumatoiden Arthritis. Die Antikörper können schon vor 
Krankheitsausbruch nachweisbar sein. (3) 
Knorpel- und Gelenkveränderungen werden durch die Arthrosonographie mit dem Nachweis 
von Synovialitis, Tendinitis, Bursitis und Baker-Zysten gesichert. Da die MRT sehr sensitiv 
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ist, können Knochen- und Knorpelerosionen frühzeitig detektiert werden. Die Synovialis 
stellt sich dabei in T2 gewichteten Bildern mit einer erhöhten Kontrastmittelaufnahme und 
Signalintensität dar. (45) 
Regelmäßige konventionelle Röntgenaufnahmen von Händen, Vorfüßen und der HWS in 
Inklination und Reklination sollten zur Verlaufskontrolle erfolgen. Entzündliche 





Die Therapie der rheumatoiden Arthritis erfolgt physikalisch und medikamentös. Bei der 
physikalischen Therapie stehen Kryo-, Bewegungs-, und Hydrotherapie sowie 
Krankengymnastik zur Verfügung. Wichtig ist die Mobilisation des Patienten, um 
Komplikationen wie Kontrakturen zu verhindern. Medikamentös stehen Glukokortikoide, 
eine Basistherapie mit Disease Modifying Antirheumatic Drugs (DMARD) und 
nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR) zur Verfügung. (3) Die Therapie mit niedrig dosierten 
Steroiden wie Prednisolon ist krankheitsmodifizierend und sollte optimalerweise mit 
DMARDs kombiniert werden. Calcium und Vitamin D3 sollten dabei prophylaktisch 
substituiert werden, um einer Glukokortikoid induzierten Osteoporose entgegen zu wirken. 
Bei den DMARDs stehen Substanzen wie Immunsuppressiva (Methotrexat), Alkylanzien 
(Cyclophosphamid), Sulfasalazin, Hydroxychloroquin und Biologicals zur Verfügung. (6) Um 
einen optimalen Behandlungserfolg zu erzielen, müssen oft mehrere Substanzen 
miteinander kombiniert werden.  
DIe nichtsteroidalen Antirheumatika weisen allerdings keinen krankheitsmodifizierenden 
Effekt auf und sollten nur zur symptomatischen Therapie eingesetzt werden. Wenn nicht 
anders möglich, ist die Kombination von Glukokortikoiden und nichtsteroidalen 
Antirheumatika zu vermeiden, da hierdurch das Magenulkusrisiko 15 fach erhöht ist. Bei 
unvermeidbarer Kombination ist die Medikation um eine Protonenpumpeninhibitor zu 
ergänzen. (3, 6)  
Weitere Behandlungsoptionen sind die intraartikuläre Injektion von Triamcinolon und 
Dexamethason, die Radiosynoviorthese, die Synovektomie und die rekonstruktive Chirurgie 
mittels prothetischem Gelenkersatz. Des Weiteren sollten dem Patienten 
Rehabilitationsmaßnahmen, Patientenschulungen und Selbsthilfegruppen angeboten 
werden. (3, 6) 
15 
 







Die Spondylodiszitis ist eine meist bakterielle Infektion der Bandscheibe und der 
angrenzenden Wirbelkörper. Dabei sollte zwischen einer unspezifischen bakteriellen, auch 
pyogene Spondylodiszitis genannt, und einer spezifischen Spondylodiszitis unterschieden 
werden. Tuberkulose, Brucellose oder Pilzinfektionen sind Beispiele für spezifische 
Spondylodiszitiden. 
Beschränkt sich die Infektion nur auf den Wirbelkörper oder nur auf die Bandscheibe, spricht 
man von einer Spondylitis beziehungsweise Diszitis. Die häufig auftretende Kombination 
aus beiden wird Spondylodiszitis genannt. (42) 
Auf Grund der noch bestehenden Vaskularisierung der Bandscheiben im Kinder- und 
Jugendalter führt dies zu einem gehäuften Auftreten von Diszitiden in dieser Altersgruppe. 
(21) 
Bei den im Erwachsenenalter auftretenden isolierten Diszitiden gehen häufig Operationen 
im Bereich der Wirbelsäule oder Infiltrationen der Facettengelenke voraus. 
Die isolierte Spondylitis tritt gehäuft bei spezifischen Spondylodiszitiden auf. (19, 42) Des 




In den letzten Jahrzenten ist ein deutlicher Anstieg der Neuerkrankungen zu verzeichnen. 
In der Vergangenheit ging man von einer Inzidenz von 1:250.000 aus. Aktuelle Studien 
gehen zurzeit von einer Zunahme auf bis zu 5:100.000 aus. (19, 22) Somit repräsentiert die 
unspezifische Spondylodiszitis 2-7% aller Infektionen des Stütz- und Bewegungsapparates. 
(42) Dabei sind Männer deutlich häufiger betroffen als Frauen. Die Häufigkeitsverteilung ist 
bimodal mit einem kleinen Anstieg im Kindesalter und einem zweiten größeren Peak nach 
dem 60. Lebensjahr. (9) 
Als Ursache für den Anstieg werden in der Literatur der demographische Wandel der 
Bevölkerung mit einer höheren Lebenserwartung und verbesserte Diagnosealgorithmen 
angegeben. Weitere Ursachen sind verbesserte bildgebende Diagnosemöglichkeiten 
mittels MRT, ein Anstieg des intravenösen Drogenkonsums und die erhöhte Anzahl von 
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• Unspezifische Spondylodiszitis 
 
Bei der unspezifischen Form der Spondylodiszitis weisen die Patienten in vielen Fällen ein 
hohes Alter, Vorerkrankungen wie Diabetes mellitus, Alkohol- oder Nikotinabusus, 
chronische Nierenerkrankungen, Malignome, Leberzirrhose, Immunsuppression oder 
Organtransplantationen auf. Weitere Risikofaktoren sind intravenöser Drogenkonsum, 
mangelnde Hygiene und Malnutrition. Durch die anfänglich unspezifischen Symptome 
erfolgt die Diagnosestellung meist zeitlich verzögert, sodass sich oft kein primärer Fokus 
mehr eruieren lässt. Um Rückschlüsse auf die zu erwarteten Erreger zu ziehen, sollte bei 
jedem Patienten eine Fokussuche durchgeführt werden. Zum Zeitpunkt der 
Diagnosestellung fällt die Fokussuche nur noch bei circa 50% der Patienten positiv aus. (9, 
27, 42) 
Häufige Eintrittspforten sind pulmonale, urogenitale oder gastrointestinale Infektionen. „In 
circa 50% der Fälle werden eine Harnwegsinfektion, eine Hautinfektion, eine Endokarditis 
oder eine Katheterinfektion als Infektionsquelle gefunden.“ (35) Weiterhin sollten septische 
Arthritiden oder eine Katheter assoziierte Infektion ausgeschlossen werden. 
 
Häufige Risikofaktoren der unspezifischen Spondylodiszitis sind laut Literatur (11, 19, 41, 
44): 
• hohes Patientenalter 
• Multimorbidität 
• Immunsuppression 
• Diabetes mellitus 
• Malignome 
• HIV 
• intravenöser Drogenabusus 
• Alkoholabusus 
• Nikotinabusus 
• chronische Niereninsuffizienz 
• Leberzirrhose 
• vorhandene intravasale Katheter 
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• zurückliegende invasive/operative Eingriffe an der Wirbelsäule 
 
Bei der unspezifischen Spondylodiszitis lassen sich am häufigsten Staphylokokkus aureus, 
gramnegative Bakterien wie Escherichia coli oder Streptokokken nachweisen. (44) In 
Abhängigkeit vom Primärfokus und der Patientenanamnese können Rückschlüsse auf den 
Erreger gezogen werden. Laut Flückinger et al. lässt sich häufig bei Hautinfektionen oder 
intravenösem Drogenkonsum Staphylokokkus aureus nachweisen. (9) Endokarditiden sind 
häufig mit Streptokokken oder Staphylokokkus aureus assoziiert. Koagulase negative 
Staphylokokken sind vermehrt bei Katheter assoziierten Infektionen zu finden. 
Enterobakterien, vor allem Escherichia coli, werden häufig mit urogenitalen Infektionen in 
Verbindung gebracht, Pseudomonas aeruginosa sind meist bei intravenösem 
Drogenabusus und Klebsiella pneumoniae bei Alkoholabusus nachweisbar. (22) Gibt es 
einen Hinweis für gastrointestinale oder abdominelle Infektionen, fällt der Nachweis von 
Anaerobier oft positiv aus. (10) 
 
 
• Spezifische Spondylodiszitis 
 
Die häufigste Ursache der spezifischen Spondylodiszitis ist die Tuberkulose. Weltweit sind 
etwa 30% der Bevölkerung mit Tuberkulosebakterien infiziert, wovon aber nur circa 10% im 
Laufe ihres Lebens daran erkranken. (12) Die Mehrzahl der Infektionen wird durch 
Mycobakterium tuberculosis hervorgerufen. Auf Grund der schlechten 
Gesundheitsversorgung ist die Tuberkulose vor allem in Entwicklungs- und 
Schwellenländern die häufigste Infektionskrankheit. In den hochentwickelten 
Industrienationen sind die Mortalität und Morbidität durch Tuberkuloseinfektionen deutlich 
niedriger ausgeprägt. Durch Migration und Globalisierung ist jedoch eine Zunahme von 
Tuberkuloseinfektionen in den Industrienationen zu verzeichnen. Des Weiteren nimmt die 
Anzahl von multiresistenten Tuberkuloseinfektionen zu. Dabei muss zwischen den 
„multidrug resistant tuberculosis“ (MDR) und extensively drug-resistant tuberculosis (XDR) 
unterschieden werden. Tuberkulosebakterien vom MDR-Typ weisen Resistenzen gegen 
Isoniazid und Rifampicin auf. Die Vertreter vom XDR-Typ sind gegen Erstrang- und 
mindestens gegen ein Zweitrangmedikament wie Fluorchinolone resistent. (12, 13) 
Risikogruppen sind HIV-Infizierte, Drogenabhängige, Alkoholkranke, Raucher, Obdachlose, 
Gefängnisinsassen, Migranten aus Risikoländern oder Patienten mit einem Diabetes 
mellitus, Malignom oder Immunsuppression. (12) Ursächlich ist in den meisten Fällen ein 
primär pulmonaler Befall. Der Anteil der extrapulmonalen Manifestation, wie zum Beispiel 
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des urogenitalen Systems, wird in der Literatur zwischen 15% und 20% angegeben. (13) 
Dabei liegt der Anteil der extrapulmonalen Knochen- und Gelenktuberkulose zwischen 2,2% 
und 20%. (14) Die Wirbelsäule ist dabei mit knapp 50% betroffen (22) und stellt damit die 
häufigste Manifestation der extrapulmonalen skelettalen Tuberkulose dar. (15) 
 
Ein weiterer Vertreter der spezifischen Spondylodiszitis ist die Brucellose. Dabei handelt es 
sich um eine weltweite Anthropozoonose. Brucellosen betreffen bevorzugt bestimmte 
Risikoberufsgruppen wie Landwirte, Schäfer, Metzger und Tierärzte. (46) Im Mittelmeerraum, 
Spanien, Portugal sowie in Mittel- und Südafrika ist mit einem gehäuften Auftreten der 
Krankheit zu rechnen. Pathogen für den Menschen sind die Vertreter der Spezies Brucella 
melitensis, Brucella abortus und Brucella suis. Dabei gelangen die Krankheitserreger über 
Mikroverletzungen der Haut, peroral durch ungekochte oder nicht pasteurisierte Milch 
infizierter Tiere oder seltener mittels Muttermilch in den Organismus. (46) 90% aller 
Infektionen verlaufen subklinisch. Dabei können ein Prodromalstadium mit 
uncharakteristischen Allgemeinsymptomen und ein Generalisationsstadium mit Fieber und 
Hepatosplenomegalie durchlaufen werden. Ein Organbefall von Leber, Milz und Knochen 
wird ebenfalls beobachtet. (46) Patienten in der fünften Lebensdekade weisen häufig einen 
Befall der Wirbelsäule auf. Typisch für jüngere Patienten sind eher die Sakroiliitis und die 
Gonarthritis. Dabei ist die Wirbelsäule mit 65% die häufigste Lokalisation des Stütz- und 
Bewegungsapparates. (16) In Endemiegebieten liegt der Anteil der Brucellose assoziierten 
Spondylodiszitiden zwischen 6% und 12%. (17) 
 
Ein weiterer, aber seltener Vertreter der spezifischen Spondylodiszitis sind Pilzinfektionen 
mit Vertreter der Candida und Aspergillus Spezies. Dabei zählen männliches Geschlecht, 
mittleres Lebensalter und Immunsuppression zu den Risikofaktoren. (18) Gefährdet sind 
auch Patienten mit langem Aufenthalt auf der Intensivstation. (19) Häufig ist die hämatogene 
Ausbreitung von pulmonalen Herden, welche aber im Verlauf oft nicht mehr sicher 
nachweisbar ist. Auch eine direkte Kontamination durch invasive medizinische Maßnahmen 











Die Erreger breiten sich am häufigsten hämatogen, sowohl arteriell und venös, seltener per 
continuitatem oder durch direkte Inokulation im Organismus aus. Theoretisch könnten sich 
die Erreger auch retrograd über den klappenlosen Batsonschen Venenplexus verteilen. (13, 
27) Eine größere Rolle wird aber der arteriellen Ausbreitung zugeschrieben.  Diese gelangen 
durch entfernte Infektionsquellen, operative Eingriffe, Infiltrationen an der Wirbelsäule oder 
durch offene Wirbelsäulenverletzungen in den Organismus. (9, 49) 
Ausgangspunkt der Infektion sind die gut durchbluteten Grund- und Deckplatten der Wirbel. 
Ursächlich sind infektiöse Mikroembolien in den Endarteriolen der Wirbelkörperendplatten. 
Diese verursachen Ischämien und Nekrosen, über die sich die Erreger bis in die 
Bandscheibe ausbreiten können. (11) Spongiosa und Bandscheibe werden im Verlauf durch 
die Entzündung infiltriert. Für die Lokalisation der Entzündung ist die Lage der Endarteriolen 
im Wirbelkörper entscheidend. Diese verändern sich im Laufe des Lebens. Bis zum vierten 
Lebensjahr ist der Discus intervertebralis, im Gegensatz zum Wirbel, vaskularisiert und 
besitzt Endarterien. Nach dem vierten Lebensjahr unterliegen die diskalen Gefäße einer 
Rückbildung. (11) Weiterhin kommt es im Wirbelkörper zu einer Rückbildung der 
anastomosierenden Gefäße zwischen den metaphysären und äquatorialen Arterien. Als 
Folge entstehen im Wirbelkörper Endarterien. Aus diesem Grund kann es bei Kindern bis 
zum vierten Lebensjahr oder bei direkter Keiminokulation zu einer isolierten Diszitis kommen, 
die dann sekundär auf den Knochen übergeht. Bei älteren Kindern oder Erwachsenen 
entstehen primär Spondylitiden, die dann sekundär auf den Diskus übergreifen. Im höheren 
Lebensalter kommt es zu einer Revaskularisierung der degenerativ veränderten 
Bandscheibe und somit zu einer Progredienz der Infektionsrate. (36) 
 
Eine Vielzahl der Erreger exprimieren Kollagenrezeptoren, was zu einer guten Adhärenz im 
Knochengewebe führt. (28) Im Bereich der Erregerabsiedlung kommt es zu einer lokalen 
Infektion mit Ausbildung eines Ödems. Im weiteren Verlauf entstehen durch lokale 
Mirkoembolien Ischämien. Später kommt es zur Ausbildung von Knocheninfarkten mit 
anschließenden Knochennekrosen. Die Destruktion des subchondralen Knochens und der 
anschließende Befall der Bandscheibe führen zum Vollbild der Spondydiszitis. (11, 13, 42) 
Am häufigsten ist die lumbale, gefolgt von der thorakalen und der zervikalen Wirbelsäule 
betroffen. (24, 27) Durch die Erregerausbreitung in das umliegende Gewebe können spinale, 






Die Mehrzahl der Patienten gibt meist unspezifische Symptome an. (29, 42) Dies führt oft 
zu einer verzögerten Diagnostik und Therapie. Dabei vergehen zwischen 11 und 59 Tage 
vom Beginn der Symptome bis zur Diagnosestellung. (31) Ein ausgeprägtes 
Krankheitsgefühl findet sich häufig bei den aber seltenen, foudroyanten Verläufen der 
Spondylodiszitis. (30) Patienten können Rückenschmerzen mit unterschiedlicher 
Lokalisation und Charakteristik sowie Gewichtsverlust, Nachtschweiß und neurologische 
Defizite aufweisen. Die Rückenschmerzen sind dabei am häufigsten in der 
Lendenwirbelsäule (58%), gefolgt von der Brustwirbelsäule (30%) und der Halswirbelsäule 
(11%) lokalisiert. (31) Die Beschwerden können lokal, radikulär oder pseudoradikulär 
auftreten. Oftmals werden die Symptome auf degenerativ veränderte Prozesse fehlgedeutet 
und folglich falsch therapiert. Wird von Permanent-, Ruhe- oder Belastungsschmerz 
berichtet, sollte unverzüglich eine weiterführende Diagnostik eingeleitet werden. (11, 24, 42)  
Das zweithäufigste Symptom ist Fieber. Durch die selbstständige Einnahme von Analgetika 
sind jedoch viele Patienten afebril. (31) Weitere Symptome können eine schmerzbedingte 
Immobilität, Sensibilitätsstörungen, Schwäche, Harnverhalt oder eine Kraftminderung, meist 




 Klinische Diagnostik 
 
Diese beginnt mit der Anamnese und der klinisch orientierten neurologischen Untersuchung 
des Patienten. Dabei sollten Allgemeinsymptome wie Müdigkeit, Abgeschlagenheit, 
ungewollter Gewichtsverlust oder Leistungsknick direkt erfragt werden. (27, 41) Typische 
lokale Entzündungszeichen sind eher selten sichtbar. Bei schweren oder hochakuten 
Krankheitsverläufen können Fieber, Schwitzen und Schüttelfrost auftreten. Klagt der Patient 
während der Untersuchung über einen Klopf- oder Erschütterungsschmerz der Wirbelsäule, 










Mit Hilfe der Labordiagnostik sollte die Verdachtsdiagnose Spondylodiszitis bestätigt, deren 
Ausprägung und Verlauf gesichert sowie kontrolliert werden. Dabei haben sich die 
Bestimmung des CRP und der Blutsenkungsreaktion (BSR) etabliert. Beide Parameter sind 
sensitiv, jedoch nicht sehr spezifisch und in der Regel bei einer Wirbelsäuleninfektion bei 
mehr als 95% der Betroffenen erhöht. (33) Weiterhin sollten die Leukozytenanzahl sowie 
die Hämoglobinkonzentration und das Procalcitonin (PCT) regelmäßig bestimmt und 
kontrolliert werden. Dabei hat das CRP als Verlaufsparameter die höchste Aussagekraft. (9) 
Bei intensivpflichtigen Patienten mit septischen oder präseptischen Krankheitsverlauf hat 
sich die Bestimmung des PCT als Verlaufsparameter etabliert. (21, 24, 27, 42) 
Für die gezielte Antibiotikatherapie ist der Erregernachweis essenziell. In internationalen 
Leitlinien ist die dreimalige Abnahme von drei Paar Blutkulturen (aerob und anaerob) 
beschrieben. Dies sollte optimalerweise im Fieberschub erfolgen. Eine Abnahme im 
fieberfreien Intervall ist jedoch ebenfalls möglich. (24, 27, 34, 41) Dabei zeigen Blutkulturen 
in 58% der Fälle einen positiven Erregernachweis. (31) Um diese Wahrscheinlichkeit zu 
erhöhen, wird empfohlen, einen direkten Erregernachweis mittels Gewebeproben 
anzustreben. 
Wird eine konservative Therapie geplant oder sind die Blutkulturen steril, sollte der 
Infektionsherd punktiert werden. Dabei ist die Nachweisrate bei endoskopisch gestützten 
beziehungsweise offenen Biopsien höher als bei CT gestützten Biopsien. (30) 
Ist eine operative Therapie indiziert, sollte eine intraoperative Gewebeentnahme, 
optimalerweise durch mehrere Proben, durchgeführt werden. (19, 27) Das gesicherte 
Gewebe ist mikrobiologisch zum Erregernachweis und histologisch zum 
Entzündungsnachweis zu untersuchen. Liegen Risikofaktoren, wie zum Beispiel die 
Herkunft aus einer Mittelmeerregion, Immunsuppression oder ein subakuter Verlauf vor, 
muss die mikrobiologische Diagnostik auf atypische Erreger erweitert werden. (19, 24, 41) 
Falls es der Allgemeinzustand des Patienten erlaubt, ist vor dem Erregernachweis ein 
antibiotikafreies Zeitfenster einzuhalten. Dadurch wird die Rate an positiven 
Erregernachweisen deutlich erhöht. (19) Weist der Patient einen septischen 
Krankheitsverlauf oder neurologische Ausfälle auf, sollte auf ein Pausieren der Antibiose 
verzichtet werden. Sind die Blutproben, Punktionen oder Gewebeentnahmen nach 48 
Stunden konventioneller Bebrütung negativ, empfiehlt sich der Erregernachweis mittels PCR. 
(35) 
Darüber hinaus ist eine Umfelddiagnostik zur Ursachenabklärung erforderlich. Dazu 
gehören eine ausführliche körperliche Untersuchung mit Analyse des Zahnstatus, ein 
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Röntgen Thorax, eine Echokardiographie sowie ein Urinstatus und eine Urinkultur. Ziel ist 
es, mögliche Foci zu detektieren und zu therapieren. (27) 
 
 
 Bildgebende Diagnostik 
 
Da die Spondylodiszitis sich in den ersten zwei bis acht Wochen oft nicht röntgenologisch 
sicher nachweisen lässt, ist in frühen Stadien der Röntgenbefund meist nicht wegweisend. 
(35) Um eventuelle Höhenminderungen des Intervertebralraumes zu erkennen, sollte die 
Röntgenaufnahme, wenn möglich, immer im Stehen erfolgen. Gerade im Anfangsstadium 
der Erkrankung schließt ein unauffälliges Röntgenbild eine Spondylodiszitis nicht aus. (11)  
Liegt ein längerer oder progredienter Krankheitsverlauf vor, lassen sich röntgenologische 
Veränderungen wie Höhenminderungen, Erosionen und Strukturunruhe der Grund- und 
Deckplatten darstellen. (9, 11) Im fortgeschrittenem Verlauf fallen Osteolysen und eine 
Dichtezunahme des paravertebralen Gewebes mit Verlust des Fettschattens auf. Dabei ist 
der Fettschattenverlust ein indirektes Zeichen für die Beteiligung des umliegenden 
Weichgewebes. Im Falle einer Ausheilung sind eine Fusionierung der Vertebralsegmente 
und eine Sklerosierung innerhalb des Knochens sichtbar. (35) 
Goldstandard in der bildgebenden Diagnostik ist die, wann immer möglich, mit Kontrastmittel 
durchgeführte MRT. Diese weist eine Sensitivität von 96-100% und eine Spezifität von 92% 
auf (44). Dabei lassen sich schon in der Frühphase der Erkrankung die typisch veränderte 
Bandscheibe, Knochenödeme, Gewebeinfiltrationen und paravertebrale Abszesse 
zuverlässig darstellen. (11, 24, 37) Da in der Literatur oft multilokuläre Lokalisationen zu 
finden sind, sollte immer die komplette Wirbelsäule mit umliegendem Gewebe erfasst 
werden. Zur Verlaufsbeobachtung eignet sich die MRT weniger gut, da sich die 
Veränderungen oft erst verzögert zurückbilden und selten mit dem klinischen Verlauf 
korrelieren. (24)  
In der MRT zeigt sich ein typischer radiologisch sichtbarer Krankheitsverlauf. In der ersten 
Woche stellen sich Entzündungen in fettunterdrückter T2 Wichtung oder STIR-Sequenz 
hyperintens und in der T1-Wichtung hypointens dar und zeigen nach Kontrastmittelgabe 
eine deutliche Anreicherung. (38) Zwischen der zweiten und dritten Woche entwickelt sich 
eine zunehmende Demarkierungszone aus fibrovaskulärem Gewebe. Dieses stellt sich in 
T1 und T2 gewichteten Aufnahmen hypointens und nach Kontrastmittelapplikation 
hyperintens dar. Die Intensität der Kontrastmittelanreicherung ist dabei ein Maß für die 
Entzündungsaktivität. Ab der vierten Woche sind T1 und T2 gewichtete Aufnahmen durch 
zunehmende Fibrosierungen und Knochenneubildungen hypointens und weisen nach 
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Kontrastmittelgabe keine Anfärbung mehr auf. Ab der fünften Woche kommt es zur lokalen 
Knochenmarkskonversion. (36) Je nach Schweregrad der Infektion oder fortschreitender 
Heilung entstehen knöcherne Neubildungen oder Wirbelkörperverschmelzungen. 
Weichteilabszesse sind eine gefürchtete Komplikation und als Raumforderung mit zentraler 
Flüssigkeitsansammlung, in T1 hypointens und in T2 hyperintens, darstellbar. Nach 
Kontrastmittelgabe weisen Abszesse keine Signalverstärkung auf. (36, 39) 
 
Sind Kontraindikationen für die MRT vorhanden, empfiehlt sich die Durchführung einer CT. 
Diese sollte optimalerweise ebenfalls mit Kontrastmittel durchgehführt werden. Liegen 
ausgeprägte Defekte oder Deformitäten vor, kann sie als zusätzliche Untersuchung indiziert 
sein. (9, 11) Im Vergleich zu Röntgenaufnahmen werden Veränderungen in der CT früher 
detektiert. Veränderungen in frühen Krankheitsstadien sind jedoch nicht darstellbar. Ist das 
paravertebrale Weichteilgewebe infiltriert, zeigen sich Lufteinschlüsse sowie eine 
Dichteabnahme. Nach Kontrastmittelgabe stellt sich das entzündete Gewebe hyperdens dar.  
(35) 
 
Eine neue Möglichkeit bei fraglichen Konstellationen ist die Positronen-Emissions-
Tomographie (PET) mit Fluor-18-Fluordeoxyglucose. Diese Untersuchung kann entweder 
als PET-CT oder als PET-MRT erfolgen. Hiermit können Infektionen im Frühstadium besser 
von aktivierten Osteochondrosen unterschieden werden. Außerdem ist bei einem 




Die Spondylodiszitis kann entweder operativ oder konservativ therapiert werden. Das Ziel 
ist die komplette Ausheilung der Wirbelsäuleninfektion in physiologischer Stellung. 
Weiterhin werden eine Schmerzfreiheit des Patienten, eine gute Belastbarkeit und das 
Ausbleiben von neurologischen Defiziten angestrebt. 
Dabei sollten eine Antibiotikatherapie, eine Ruhigstellung des betroffenen 
Wirbelsäulenabschnittes und die Behandlung infektiöser Foci durchgeführt werden. Im 
Sinne einer Risikominimierung müssen Komorbiditäten und Risikofaktoren ebenfalls in die 








Ein wesentlicher Grundpfeiler ist die Antibiotikatherapie. Gelingt der Erregernachweis und 
kann somit eine gezielte resistenzgerechte Antibiose verabreicht werden, verbessert dies 
deutlich die Prognose des Patienten. (47, 48) 
In der Literatur finden sich bezüglich der intravenösen Therapiedauer unterschiedliche 
Empfehlungen. So empfehlen einige Autoren im akuten Stadium eine ein- bis zweiwöchige 
parenterale Antibiotikagabe, andere eine Therapie bis zur Halbierung oder sogar einer 
Normalisierung des CRP-Wertes. (19, 34, 49, 55) Danach kann die Antibiose im Sinne einer 
sequenziellen Therapie oralisiert werden. Die Dauer der Antibiotikatherapie sollte 
mindestens sechs Wochen betragen. Bei einliegenden Implantaten, multiresistenten 
Erregern oder bei schwerwiegenden Verläufen empfiehlt sich die Dauer auf acht bis zwölf 
Wochen zu verlängern. (9, 21, 24, 27, 41, 48, 54) Das optimale Antibiotikum zu finden, kann 
insbesondere bei älteren Patienten schwierig sein. Dabei sollten folgende Faktoren 
berücksichtigt werden: (25, 29, 48, 49) 
 
• die Zunahme multiresistenter Erreger 
• häufig vorliegende Komorbiditäten wie Nieren- oder Leberfunktionsstörungen 
• die Berücksichtigung der Gewebegängigkeit des Antibiotikums 
• die Besonderheit bestimmter Erreger hinsichtlich Biofilmbildung bei schon 
vorhandenen Implantaten 
 
Da häufig Kombinationstherapien erforderlich sind, sollte für eine optimale Behandlung eine 
interdisziplinäre Zusammenarbeit mit der Infektiologie, Mikrobiologie und der Pharmazie 
erfolgen. (29) 
 
Ob eine operative oder konservative Behandlung indiziert ist, richtet sich nach dem 
Allgemeinzustand des Patienten und dem Lokalbefund. Kinder und Jugendliche werden in 
der Regel konservativ behandelt. Bei Erwachsenen muss die Entscheidung je nach 
Ausprägungsgrad der Infektion, Komorbiditäten des Patienten und dem Grad der 
systemischen Inflammation individuell getroffen werden. Dabei müssen Notfallsituationen, 
wie zum Beispiel septische Zustände oder Querschnittssymptomatik erkannt und in der 





 Konservative Therapie 
 
In Frühstadien ist, wenn keine ausgeprägten Defekte, Fehlstellungen, Abszesse, 
neurologische Defizite oder Instabilitäten der Wirbelsäule vorliegen, oftmals eine 
konservative Therapie ausreichend. (41) Problematisch ist die lange Latenz in der 
Diagnosestellung, da die Ausbildung von destruktiven Veränderungen die konservative 
Therapie limitieren kann. (29, 41, 42, 50) 
Hierzu zählen die antibiotische Therapie und eine Ruhigstellung des betroffenen 
Wirbelsäulenabschnittes. Dabei können Kinder oder Jugendliche länger als Erwachsene 
immobilisiert werden. Im Säuglingsalter erfolgt die Therapie mittels externer Vorrichtungen 
wie Gipsverbände und im Kindesalter durch ein Korsett. Eine Immobilisation von 
Erwachsenen, insbesondere den am häufigsten betroffenen älteren Patienten, ist auf Grund 
der Komplikationen wie Pneumonien, Thrombosen oder Dekubitus nur kurzfristig vertretbar. 
(30) Eine Korsettversorgung ist in der Literatur hinsichtlich ihrer Effektivität umstritten. Auf 
Grund von fehlenden Alternativen wird diese jedoch in der konservativen Therapie der 
Spondylodiszitis empfohlen. (19, 21, 27, 30, 42, 49, 54) Für eine erfolgreiche Therapie ist 
die Patientencompliance eine wichtige Voraussetzung. 
 
 operative Therapie 
 
Ein operatives Vorgehen ist laut Literatur indiziert bei: (9, 19, 21, 24, 27, 30, 42) 
• Sepsis 
• relevanten neurologischen Defiziten 
• ausgeprägten ventralen Defekten 
• Instabilitäten 
• relevanten intraspinalen und/oder paravertebralen Abszessen 
• Versagen der konservativen Therapie 
• konservativ nicht beherrschbaren Schmerzen 
• HWS-Befall 
 
Die Vorteile der operativen Therapie sind das radikale chirurgische Debridement, die 
Gewinnung von Gewebe zur Erregeridentifikation, die Möglichkeit der Abszessevakuation 
sowie die direkte primär stabile Versorgung des betroffenen Wirbelsäulenabschnittes. Falls 
vorhanden können Fehlstellungen und Deformitäten therapiert und Antibiotika lokal 
appliziert werden. (19, 42, 43) Der Vorteil gegenüber der konservativen Therapie, sind die 
schnellere Mobilisation und die Schmerzreduktion des Patienten. 
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Der Befall der Halswirbelsäule sollte immer kritisch betrachtet werden. Die Verläufe sind oft 
aggressiver und ein abwarten, auf Grund der anatomischen Gegebenheiten, ist mit einer 
deutlich höheren Komplikationsrate verbunden. (51, 52, 53) Bei der chirurgischen 
Versorgung stehen minimal invasive und erweiterte operative Verfahren zur Verfügung. 
Minimal invasive Verfahren zeichnen sich durch eine geringere perioperative Morbidität und 
eine verkürzte Operationszeit aus. Dabei sind die alleinige Diskektomie und Drainage 
(56), eine Stabilisierung durch ein Schrauben-Stab-System oder eine Dekompression 
möglich. Erweiterte operative Verfahren sind dabei deutlich aufwendiger. Diese werden in 
Abhängigkeit vom Befund von dorsal, ventral oder in Kombination durchgeführt. Dabei 
können der infektiöse Fokus mittels Debridements saniert und eventuell vorhandene 




Trotz guter konservativer und operativer Therapiemöglichkeiten ist die Spondylodiszitis, 
gerade bei älteren Patienten mit Komorbiditäten und Risikofaktoren, eine schwerwiegende 
Erkrankung. Bei Vorhandensein von Abszessen und/oder neurologischen Defiziten zeigt 
sich eine höhere Ein – Jahres - Mortalität. (23, 61) Wichtige prognostische Faktoren sind 
dabei Drogenabusus und eine Endokarditis. (19) Die durch Staphylokokkus aureus 
verursachten Spondylodiszitiden sind nach Flückinger et al mit einer höheren Sterblichkeit 
verbunden. (9) Die in der Literatur angegebene Mortalität beträgt etwa 5%. (54, 61) Auch 
nach erfolgreicher Therapie der Infektion bleibt die Lebensqualität der Patienten im 









Ziel der Arbeit ist es zu klären, ob eine standardisierte Vorgehensweise im Sinne eines 
standardisierten diagnostischen präoperativen und perioperativen Protokolls die Rate an 
Erregernachweisen verbessert und somit eine gezieltere antibiotische Therapie ermöglicht. 
Im Vorfeld erfolgte eine Antragsstellung (474/16-ek) und Genehmigung durch die 
Ethikkommission der Universität Leipzig.   
 
Null - Hypothese: Ein standardisiertes Protokoll, welches den diagnostischen Ablauf 
sowohl prä- als auch perioperativ bei Patienten mit unspezifischer bakterieller 
Spondylodiszitis abbildet, führt zu einer mindestens gleich hohen Rate an 
Erregernachweisen wie in einem retrospektiv erfasstem Patientenkollektiv ohne eine 
solche standardisierte Vorgehensweise. 
 
Alternativhypothese: Ein standardisiertes Protokoll, welches den diagnostischen 
Ablauf sowohl prä- als auch perioperativ bei Patienten mit unspezifischer bakterieller 
Spondylodiszitis abbildet, führt zu einer höheren Rate an Erregernachweisen als in 














4.1.1. Retrospektives Patientenkollektiv 
 
Es erfolgt ein Vergleich von retrospektiven Daten von allen Patienten, die vom 01.01.2015 
bis 31.12.2015 am Universitätsklinikum Leipzig in der Klinik für Orthopädie, Unfallchirurgie 
und plastische Chirurgie mit einer Spondylodiszitis behandelt wurden. 
 
4.1.2. Prospektives Patientenkollektiv 
 
Als prospektive Vergleichsgruppe dienen alle Patienten, die im Zeitraum vom 01.01.2018 
bis 31.12.2018 nach Einführung des neuen Behandlungsstandards therapiert wurden. 
Gezeigt werden soll, dass eine standardisierte Diagnostik zu einer häufigeren 
Erregeridentifizierung und damit zu einer gezielteren Antibiotikatherapie führt. 
 
4.2. Klinische Daten 
 
Die Daten der retrospektiven Gruppe wurden nach dem stationären Aufenthalt der Patienten 
aus der elektronischen Akte erhoben und in eine Microsoft Excel® Tabelle eingepflegt. Die 
Datenaufarbeitung des zweiten Patientenkollektives erfolgte prospektiv. Ziel war es, Daten 
in Bezug auf 
 
• Epidemiologie wie Alter, Geschlecht und Body Mass Index (BMI) 
• die Krankenhausverweildauer in Tagen 
• Laborparameter wie: 
◦ C-reaktive Protein in mg/l (CRP) 
◦ Leukozytenanzahl x 109/l   
◦ Hämoglobinkonzentration in g/dl 
• Komorbiditäten und Risikofaktoren   
• Besonderheiten in der Anamnese des Patienten, die als Ursache der Infektion in 
Betracht gezogen werden können    
• vorausgegangene Operationen 
• die Lokalisation der Infektion und die Anzahl der infizierten Etagen der Wirbelsäule 
• die Identifikation des Erregers 
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miteinander zu vergleichen, auszuwerten und zu interpretieren. 
 
Diese Daten sollen die Vergleichbarkeit der Untersuchungskollektive sichern und 
gegebenenfalls vorhandene Korrelationen aufzeigen. Anhand dieser Gruppen erfolgt dann 
der Vergleich im Hinblick auf die Nachweisrate der pathogenen Erreger. 
 
Die Konzentration des C-Reaktiven-Proteins und die Anzahl der Leukozyten wurden am 
Aufnahmetag, am ersten und vierten postoperativen Tag und am Entlassungstag des 
Patienten ausgewertet. Die Hämoglobinkonzentration wurde am Aufnahme- und 
Entlassungstag erfasst. 
Erfolgte die Blutentnahme nicht am ersten oder vierten postoperativen Tag, so wurde der 
erste beziehungsweise der zweite Wert nach der Operation an deren Stelle verwendet.  Im 
weiteren Text werden diese beiden Bezeichnungen als Synonym verwendet. 
Die Bezeichnung „Blutentnahme am Entlassungstag“ und „letzter bekannter Wert vor 
Entlassung des Patienten“ werden im weiteren Text ebenfalls als Synonym verwendet und 
nicht mehr getrennt dargestellt.    
 
 
Parameter Zeitpunkt der Erfassung 
CRP in mg/l • Aufnahmetag 
• erster postoperativer Tag 
• vierter postoperativer Tag 
• Entlassungstag 
Leukozytenanzahl x 109/l 
Hämoglobinkonzentration in g/dl • Aufnahme- und Entlassungstag 
         Tabelle 1: Zeitpunkt Kontrolle Laborparameter 
 
 
Für die prospektive Erfassung wurde ein standardisiertes Untersuchungsprotokoll erstellt. 
Dieses wurde bei jedem Patienten mit Verdacht auf Spondylodiszitis standardmäßig 
abgearbeitet.  
Dieses beinhaltete eine Anamnese, die besonders auf die Erfassung von Risikofaktoren 
abzielte. Dazu gehören zum Beispiel Erkrankungen wie Diabetes mellitus, chronische 
Infektionen, Endokarditis, chronische Niereninsuffizienz, die Einnahme von 
Immunsuppressiva oder ein Suchtmittelabusus. Nach möglichen Eintrittspforten sollte 
sowohl gezielt anamnestisch gefragt als auch klinisch gesucht werden.  
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Ebenfalls erfolgte eine standardisierte orthopädisch-neurologische Untersuchung, ein 
Röntgen Thorax beziehungsweise des klinisch auffälligen Wirbelsäulenabschnittes in zwei 
Ebenen, wenn möglich im Stehen und eine MRT der gesamten Wirbelsäule mit STIR-
Sequenz. Bestanden Kontraindikationen für eine MRT, erfolgte eine CT mit Kontrastmittel. 
Weiterhin wurde ein regelmäßiger Laborstatus des Patienten erhoben. Etabliert wurden 
ebenfalls ein Urin-/ Stuhlscreening und ein Nasenabstrich auf MRSA.  
Bei Besonderheiten war eine Abklärung des Zahnstatus vonnöten. Über ein PET-CT / PET-
MRT wurde im Einzelfall bei unklarer Befundkonstellation entschieden. Hierbei handelte es 
sich jedoch um eine individuelle Maßnahme. Gab es bei entsprechenden Risikofaktoren 
einen Hinweis auf Tuberkulose oder Brucellose, so musste dies klinisch abgeklärt werden. 
Wurde die Indikation zu einer konservativen Therapie gestellt, so war standardmäßig eine 
CT-gestützte Biopsie der befallenen Bandscheibe zur Erregeridentifikation durchzuführen. 
Als neue, routinemäßig durchzuführende Diagnostik wurden präoperativ, mit einem 
Mindestabstand von 30 Minuten, dreimal zwei aerobe und anaerobe Blutkulturen angelegt. 
Diese wurden idealerweise bei Fieber oder klinischen Auffälligkeiten, aber auch bei 
fehlenden Anzeichen durchgeführt.  
 
Um eine höhere Wahrscheinlichkeit eines positiven Erregernachweises zu erhalten, war bei 
der Entnahme der Blutkulturen und der CT-gestützten Punktion auf ein antibiotikafreies 
Intervall von mindestens drei Tagen zu achten. Weiterhin erfolgte eine Bestimmung des 
Pneumokokken-Antigens im Urin und eine transthorakale Echokardiographie zum 
Ausschluss einer Endokarditis. 
 
Dieses Protokoll wurde in Zusammenarbeit mit der Klinik für OUP und Prof. Dr. med. Arne 
C. Rodloff, Institut für Medizinische Mikrobiologie und Infektionsepidemiologie Leipzig, 
abgestimmt.  
 
Schlussendlich erfolgte ein Vergleich der beiden Gruppen im Hinblick auf die Nachweisrate 
der Erreger. 
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4.4. Ein- und Ausschlusskriterien 
 




 volljährige Patienten, die mit Spondylodiszitis operativ oder konservativ an der 
Universitätsklinik Leipzig im Bereich Orthopädie, Unfallchirurgie und plastische 
Chirurgie behandelt wurden 
 Aufklärungsfähigkeit des Patienten 
 Einwilligung des Patienten zur Teilnahme an der Studie nach umfassender 




 nicht aufklärungsfähige Patienten 
 Patienten, die eine Studienteilnahme ablehnten 
 Kinder und Jugendliche unter 18 Jahren 
 Schwangere 




Die Datenerhebung und Speicherung erfolgten in anonymisierter Form. Die Patientendaten 
wurden durch Buchstaben-Codes ersetzt und in einer Microsoft Excel® Tabelle erfasst. Die 
Weitergabe an Dritte erfolgte nicht. 
 
4.6. Datenerfassung und statistische Auswertung 
 
Die erhobenen Patientendaten wurden aus der elektronischen Patientenakte, unter Nutzung 
von EDV-Programmen wie SAP® und Labcentre®, entnommen und in einer Microsoft 
Excel® Tabelle erfasst. Dabei wurden epidemiologische Daten (Alter, Geschlecht, BMI), die  
Krankenhausverweildauer, Laborparameter, Komorbiditäten, Schmerzanamnese, 
Infektlokalisation, mögliche Eintrittspforten, Häufigkeit der Erregernachweise mit 
unterschiedlichen Medien, neurologische Defizite und die Wahl der Therapie tabellarisch 
erfasst.   
Die statistische Auswertung erfolgte mittels SPSS®-Statistik Programm Version 24.0 (IBM, 
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Armonk, USA). Die Gruppenzusammensetzung des retro- und prospektiven 
Patientenkollektivs wurden bezüglich der Variablen Alter, Geschlecht und BMI auf deren 
Signifikanz aufbereitet. Im Vorfeld wurden mittels Kolmogorov-Smirnow-Test die Variablen 
auf Normalverteilung geprüft. Da der Großteil der Variablen nicht normalverteilt war, wurde 
sich für ein nichtparametrisches Testverfahren entschieden. Ein Vergleich der 
Laborparameter hinsichtlich der Gruppenzugehörigkeit erfolgte durch den Mann-Whitney U 
Test. 
Der Vergleich der erhobenen Laborparameter zu unterschiedlichen Zeitpunkten wurde 
durch den Wilcoxon-Signed-Rank-Test auf deren Signifikanz geprüft. Weiterhin erfolgte die 
















5.1. Retrospektives Patientenkollektiv 
 
5.1.1. Epidemiologische Daten (Alter, Geschlecht, BMI) 
 
Im Jahr 2015 wurden 73 Patienten mit der Diagnose Spondylodiszitis an der 
Universitätsklinik Leipzig im Bereich Orthopädie, Unfallchirurgie und plastische Chirurgie 




Das durchschnittliche Erkrankungsalter lag bei 73,34 Jahren. Der jüngste Patient war 31 
und der älteste 91 Jahre alt. 
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Diagramm 1: Geschlechtsverteilung retrospektives Patientenkollektiv 
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Der BMI konnte bei 28 Patienten ermittelt werden. Dieser lag bei den Frauen (n=11) im 
Durchschnitt bei 31,1 kg/m² und bei den Männern (n=17) bei 28,43 kg/m². Definitionsgemäß 
liegt bei einem BMI zwischen 25,0 kg/m² und 29,9 kg/m² eine Präadipositas und zwischen 
30,0 kg/m² und 34,9 kg/m² eine Adipositas Grad 1 vor. 
Die mittlere Krankenhausverweildauer betrug 25,26 Tage, wobei die kürzeste 4 Tage und 
die längste 54 Tage war. 11 von 73 Patienten (15,1%) wurden konservativ behandelt und 62 
(84,9%) operativ mittels Schrauben-Stab-System versorgt. Während des 
Krankenhausaufenthaltes verstarben 6 Patienten (8,2%). 
Anamnestisch gaben 66 von 73 Patienten (90,4%) Schmerzen an. Bei vier (5,5%) waren 
anamnestisch keine Schmerzen vorhanden und bei drei Patienten (4,1%) wurde die 
Schmerzanamnese nicht dokumentiert. Neurologische Ausfallerscheinungen traten bei 32 
Patienten (43,83%) auf. Vier Patienten (5,48%) waren schmerzbedingt immobilisiert und bei 
drei Patienten (4,11%) wurde der neurologische Befund initial nicht exakt dokumentiert. 
Psoasabszesse konnten bei zehn (13,7%) Patienten diagnostiziert werden. 
 
 
5.1.2. Lokalisation und Häufigkeit 
 
Die Spondylodiszitis manifestierte sich bei 47 Patienten (64,4%) in der Lendenwirbelsäule 
(LWS), bei 24 (32,8%) in der Brustwirbelsäule (BWS) und bei 5 (6,8%) in der Halswirbelsäule 
(HWS). Hier sind Mehrfachnennungen enthalten, da es bei 7 Patienten den lumbosakralen 




Diagramm 3: Lokalisation und Häufigkeit der Spondylodiszitis retrospektives  




























In Tabelle 2 sind die Verteilung und die Anzahl der betroffenen Wirbelsäulensegmente 
dargestellt. 
 
Anzahl der betroffenen 
Wirbelsäulensegmente 
Anzahl der Patienten Angabe in Prozent 
1 58 79,50% 
2 13 17,80% 
3 2 2,70% 







Bei den Laborparametern dienten das C-reaktive-Protein (CRP) in mg/l, die 





Der Verlauf des Laborparameters „C-reaktives-Protein“ am Aufnahmetag, ersten und vierten 
postoperativen Tag und am Entlassungstag ist in der nachfolgenden Tabelle dargestellt. Der 
vom Labor angegebene Referenzbereich liegt unter 5 mg/l. 
 
CRP in mg/l Durchschnittswert (min - max) Standardabweichung 
Aufnahmetag 103,65 mg/l 
(2,23 mg/l – 382,09 mg/l) 
103,43 
Erster postoperativer Tag 131,95 mg/l 
(34,39 mg/l – 298,72 mg/l) 
78,28 
Vierter postoperativer Tag 110,87 mg/l 
(13,93 mg/l – 252,19 mg/l) 
62,18 
Entlassungstag 45,71 mg/l 
(4,53 mg/l – 186,28 mg/l) 
36,29 
Tabelle 3: Verlauf CRP in mg/l retrospektives Patientenkollektiv 
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In den Diagrammen 4 bis 7 ist der Verlauf des C-reaktiven-Proteins im stationären Verlauf 
der retrospektiven Patienten dargestellt. 
 
  
Diagramm 4: CRP in mg/l am Aufnahmetag 
retrospektives Patientenkollektiv 
 
Diagramm 5: CRP in mg/l am ersten 
postoperativen Tag retrospektives 
Patientenkollektiv 
  
Diagramm 6: CRP in mg/l am vierten posto-
perativen Tag retrospektives Patienten-kol-
lektiv 
Diagramm 7: CRP in mg/l am Entlas-




























Der Referenzbereich der Hämoglobinkonzentration liegt bei Frauen zwischen 12 g/dl und 
16 g/dl und bei Männern zwischen 13 g/dl und 18 g/dl. In der folgenden Tabelle ist die 
Hämoglobinkonzentration am Aufnahme- und Entlassungstag bei Männern und Frauen 
dargestellt. 
 
Hämoglobinkonzentration in g/dl Durchschnittswert (min - max) Standardabweichung 
Aufnahmetag Männer: 11,24 g/dl 
(7,3 g/dl - 18,7 g/dl) 
Frauen: 10,28 g/dl 




Entlassungstag Männer: 9,40 g/dl 
(6,3 g/dl – 11,6 g/dl) 
Frauen: 9,17 g/dl 




Tabelle 4: Hämoglobinkonzentration in g/dl Männer und Frauen retrospektives 
                Patientenkollektiv 
 
Eine graphische Darstellung der Hämoglobinkonzentration am Aufnahme- und 
Entlassungstag ist in Diagramm 8 und 9 für die Patientinnen und in Diagramm 10 und 11 für 
die Patienten dargestellt. 
 
Diagramm 8: Hämoglobinkonzentration 
Frauen in g/dl am Aufnahmetag 
retrospektives Patientenkollektiv 
 
Diagramm 9: Hämoglobinkonzentration 



































Der Referenzbereich für die Leukozytenanzahl liegt zwischen 3,5 - 9,8 x 10 9/l. 
In der folgenden Tabelle ist die Leukozytenanzahl der retrospektiven Patientengruppe im 
stationären Verlauf dargestellt.   
 
Leukozytenanzahl x 109/l Durchschnittswert (min - max) Standardabweichung 
Aufnahmetag 11,2 x 10 9/l 
(0,5 x 10 9/l – 28 x 10 9/l) 
4,79 x 10 9/l 
Erster postoperativer 
Tag 
12,95 x 10 9/l 
(1,3 x 10 9/l – 44,7 x 10 9/l 
6,51 x 10 9/l 
Vierter postoperativer 
Tag 
10,29 x 10 9/l 
(2,1 x 10 9/l – 20,8 x 10 9/l) 
4,11 x 10 9/l 
Entlassungstag 8,14 x 10 9/l 
(2,1 x 10 9/l – 24,5 x 10 9/l) 
3,45 x 10 9/l 




Diagramm 10: Hämoglobinkonzentration 




















Diagramm 11: Hämoglobinkonzentration 


















Die Diagramme 12 bis 15 veranschaulichen die Anzahl der Leukozyten vom Aufnahmetag 
bis zum Entlassungstag der retrospektiven Patientengruppe. 
 
Diagramm 12: Anzahl Leukozyten x 10 9/l 




Diagramm 13: Anzahl Leukozyten x 109/l 













































































Diagramm 15: Anzahl Leukozyten x 109/l 

























Diagramm 14: Anzahl Leukozyten x 





In der nachfolgenden Tabelle sind die häufigsten Komorbiditäten der retrospektiven 
Patientengruppe strukturiert nach ihrer Häufigkeit aufgelistet. Durch das gleichzeitige 
Vorhandensein von mehreren Erkrankungen sind Mehrfachnennungen in der Tabelle 
vorhanden. 
 




• Koronare Herzerkrankung 
• Erkrankungen der Herzklappen 
• Kardiomyopathien 
• Zustand nach Myokardinfarkt 









Diabetes mellitus Typ 2 32 
Renale Erkrankungen 
• Niereninsuffizienz 

















































• respiratorische Insuffizienz 







• Clostridium difficle 




Arterieller Hypertonus 10 
Adipositas 7 












5.1.5. Identifizierung der Infektionsquelle 
 
Bei 58 Patienten (79,45%) konnte als mögliche Ursache der Spondylodiszitis durch eine 
gezielte Erhebung der Anamnese in Bezug auf Voroperationen oder vorausgegangene 
Infektionen ein möglicher Fokus eruiert werden.  
Die Mehrzahl der Patienten weisen in ihrer Vorgeschichte operative Eingriffe oder 
Implantationen von Fremdmaterial, wie zum Beispiel Endoprothesen, Herzschrittmacher 
oder Portsysteme auf. Urogenitale, pulmonale und Infektionen der Weichteile gelten als 
weitere mögliche Ursache der Spondylodiszitis. 
Eine ausführliche Auflistung der anamnestischen Infektionsquellen ist in der nachfolgenden 




Anamnestische Infektionsquellen Anzahl Patienten 
Zustand nach operativen Eingriffen 
• Wirbelsäule 
• Hüft- oder Kniegelenken mit Gelenkersatz 
• Herzklappen 
• Herzschrittmacherimplantation mit nachgewiesener Infektion 
• Portimplantation mit nachgewiesener Infektion 



































• endoskopische Eingriffe 








urogenitale Infektionen (Harnwegsinfektionen) 7 





Aus der Dokumentation ließ sich entnehmen, dass bei 61 von den insgesamt 62 operativ 
versorgten Patienten ein intraoperativer Abstrich beziehungsweise eine intraoperative 
Gewebeprobe entnommen wurde. Ein positiver Erregernachweis gelang bei 28 (45,9%) 
Gewebeproben. Bei 33 (54,1%) Probeentnahmen kam es zu keinem Erregernachweis.  
Bei drei Patienten war eine erneute Operation vonnöten. Hierbei erfolgte bei allen drei eine 
intraoperative Probeentnahme mit positivem Erregernachweis auf jeweils Candida albicans, 
Pseudomonas aeruginosa und Enterobacter cloacae. Das folgende Diagramm zeigt eine 
Darstellung der nachgewiesenen Erreger. In der Auflistung sind Mehrfachnennungen 
vorhanden, da bei drei Patienten das gleichzeitige Vorhandensein von mehreren Erregern 








Bei einem Patienten wurde im Rachenabstrich Klebsiella pneumoniae und Escherichia coli 
nachgewiesen. An einem zentralen Venenkatheter (ZVK) gelang die Identifikation von 
Enterococcus faecium. Bei implantierten Endoprothesen fiel die Entscheidung bei fünf 
Patienten eine Gelenkpunktion durchzuführen. Mikrobiologisch wurde im Punktat dreimal 
Staphylokokkus epidermidis, einmal Escherichia coli und einmal Staphylokokkus aureus 
nachgewiesen.    
 
Bei den elf konservativ behandelten Patienten wurde in zwei Fällen eine CT-gestützte 
Punktion durchgeführt. Bei beiden Interventionen gelang ein einzelner Erregernachweis von 
Staphylococcus epidermidis und Staphylococcus aureus. 
 
Blutkulturen wurden bei 20 Patienten (27,39%) abgenommen. Ein Erregernachweis gelang 
bei elf Blutkulturen (55%). Bei einer Blutkultur gelang sogar der Nachweis von zwei Erregern. 










positiver Nachweis von Anzahl Häufigkeit in Prozent 
Staphylokokkus aureus 4 36,36% 
Enterococcus faecalis 2 18,18% 
Staphylokokkus epidermidis 2 18,18% 
Staphylokokkus aureus (MRSA) 1 9,09% 
Streptokokkus pyogenes 1 9,09% 
Streptokokkus salivarius 1 9,09% 
Morganella morganii 1 9,09% 
Tabelle 8: Erregeridentifikation mittels Blutkultur retrospektives Patientenkollektiv 
 
Die Identifizierung des Erregers bei allen retrospektiv analysierten Patienten, das heißt, die 
Summe aus intraoperativen oder CT gestützten Gewebeproben beziehungsweise 
Abstrichen und Blutkulturen, war in 31 Fällen (42,5%) erfolgreich. 
 
 
5.2. Prospektives Patientenkollektiv 
 
5.2.1. Epidemiologische Daten (Alter, Geschlecht, BMI) 
 
An der Universitätsklinik Leipzig, im Bereich für Orthopädie, Unfallchirurgie und plastische 
Chirurgie wurden im Jahr 2018 insgesamt 92 Patienten mit der Diagnose Spondylodiszitis 
therapiert. Davon wurden zwei Patienten in diesem Zeitraum zweimal stationär behandelt. 
Von den 92 Patienten waren 37 weiblich (40,21%) und 55 männlich (59,78%). Das 
Diagramm 17 zeigt die Geschlechterverteilung des prospektiven Patientenkollektivs. Dabei 








Der jüngste Patient war 19 und der älteste 88 Jahre alt. Im nachfolgenden Diagramm ist die 




Bei 25 Patienten konnte mittels digitaler Patientenakte der BMI ermittelt werden. Dieser lag 
bei den Frauen (n=11) im Durchschnitt bei 28,88 kg/m² und bei den Männern (n=14) bei 
28,16 kg/m². 
Die mittlere Krankenhausverweildauer betrug 29,16 Tage. Dabei betrug der kürzeste 
stationäre Aufenthalt einen Tag und der längste 102 Tage. 
18 von 92 Patienten (19,56%) wurden konservativ behandelt. Davon erhielten drei (17,75%) 
 










































eine CT gestützte Punktion. Eine operative Therapie mittels ventraler, dorsaler oder dorso-
ventraler Stabilisierung war bei 74 Patienten (80,43%) durchgeführt. 
Während des Krankenhausaufenthaltes verstarben 12 Patienten (16,3%). Eine positive 
Schmerzanamnese konnte bei 88 von 92 Patienten (95,65%) eruiert werden. Bei vier 
Patienten konnte dies aus der digitalen Patientenakte nicht entnommen werden. Zu 
neurologischen Ausfallerscheinungen kam es bei 27 Patienten (29,35%). 
 
 
5.2.2. Lokalisation und Häufigkeit 
 
Bei 59 Patienten (64,1%) wurde die Spondylodiszitis in der LWS, bei 36 Patienten (39,1%) 
in der BWS und bei 9 Patienten (9,8%) in der HWS lokalisiert. In dieser Auflistung sind 
Mehrfachnennungen enthalten, da es bei 14 Patienten (15,2%) den lumbosakralen und bei 
6 Patienten (6,5%) den thorakolumbalen Übergang betraf. 
 
 



































Anzahl der betroffenen 
Wirbelsäulensegmente 
Anzahl der Patienten Angabe in Prozent 
1 70 76,10% 
2 15 16,30% 
3 5 5,40% 
4 1 1,10% 
5 1 1,10% 
Tabelle 9: Anzahl der betroffenen Wirbelsäulensegmente prospektives  







Der Verlauf des Laborparameters „C-reaktives-Protein“ am Aufnahmetag, ersten und vierten 
postoperativen Tag sowie am Entlassungstag wird in der nachfolgenden Tabelle dargestellt. 
Der vom Labor angegebene Referenzbereich liegt unter 5 mg/l. 
 
CRP in mg/l Durchschnittswert (min - max) Standardabweichung 
Aufnahmetag 117,02 mg/l 
(2,19 mg/l – 495,5 mg/l) 
116,82 mg/l 
Erster postoperativer Tag 104,67 mg/l 
(4,20 mg/l – 345,15 mg/l) 
71,26 mg/l 
Vierter postoperativer Tag 87,57 mg/l 
(4,34 mg/l – 237,85 mg/l) 
55,76 mg/l 
Entlassungstag 45,91 mg/l 
(2,10 mg/l – 364,39 mg/l) 
51,24 mg/l 
Tabelle 10: Verlauf CRP in mg/l prospektives Patientenkollektiv 
 
Die Diagramme 20 bis 23 zeigen den Verlauf des C-reaktiven-Proteins der prospektiven 





      Diagramm 20: CRP in mg/l am  
      Aufnahmetag prospektives  
      Patientenkollektiv 
 
      Diagramm 22: CRP in mg/l am    
      vierten postoperativen Tag  
      prospektives Patientenkollektiv 
 
 
      Diagramm 21: CRP in mg/l am    
      ersten postoperativen Tag  
      prospektives Patientenkollektiv 
 
      Diagramm 23: CRP in mg/l am    
      Entlassungstag prospektives  










































































Die Hämoglobinkonzentration am Aufnahme- und Entlassungstag der Frauen und Männer 
der prospektiven Patientengruppe ist in der nachfolgenden Tabelle dargestellt. 
 
Hämoglobinkonzentration in g/dl Durchschnittswert (min - max) Standardabweichung 
Aufnahmetag Männer: 10,55 g/dl 
(4,70 – 15,00 g/dl) 
Frauen: 10,55 g/dl 





Entlassungstag Männer: 8,20 g/dl 
(5,50 g/dl – 13,10 g/dl) 
Frauen:  8,63 g/dl 




Tabelle 11: Hämoglobinkonzentration in g/dl Männer und Frauen prospektives   
                  Patientenkollektiv 
 
In den nachfolgenden Diagrammen 24 bis 27 wird der Verlauf der Hämoglobinkonzentration 
am Aufnahme- und Entlassungstag der Frauen und Männer veranschaulicht. 
 
Diagramm 24: Hämoglobinkonzentration 
Frauen in g/dl am Aufnahmetag prospek- 
tives Patientenkollektiv 
 
Diagramm 25: Hämoglobinkonzentration                     





Diagramm 26: Hämoglobinkonzentration 
Männer in g/dl am Aufnahmetag 
prospektives Patientenkollektiv 
 
Diagramm 27: Hämoglobinkonzentration 
Männer in g/dl am Entlassungstag pros-
pektives Patientenkollektiv 
Der Verlauf der Leukozytenanzahl im stationären Verlauf der prospektiven Patienten ist in 
Tabelle 12 dargestellt.  
 
Leukozytenanzahl x 109/l Durchschnittswert (min - max) Standardabweichung 
Aufnahmetag 11,55 x 10 9/l 
(2,50 x 10 9/l – 36,30 x 10 9/l) 
6,11 x 10 9/l 
Erster postoperativer 
Tag 
11,38 x 10 9/l 
(3,30 x 10 9/l – 28,50 x 10 9/l) 
4,94 x 10 9/l 
Vierter postoperativer 
Tag 
9,79 x 10 9/l 
(3,40 x 10 9/l – 30,20 x 10 9/l) 
4,83 x 10 9/l 
Entlassungstag 8,92 x 10 9/l 
(2,70 x 10 9/l – 43,80 x 10 9/l) 
6,34 x 10 9/l 




In den Diagrammen 28 bis 31 ist die Anzahl der Leukozyten vom Aufnahme- bis zum 
Entlassungstag der prospektiven Patientengruppe dargestellt. 
 
 




Diagramm 29: Anzahl Leukozyten 109/l am 




Diagramm 30: Anzahl Leukozyten 109/l 
am vierten postoperativen Tag 
prospektives Patientenkollektiv 
 






















































































Nachfolgend sind die Komorbiditäten der prospektiven Patientengruppe nach ihrer 
Häufigkeit aufgeführt. Durch das gleichzeitige Vorhandensein von mehreren Erkrankungen 
sind Mehrfachnennungen in der Tabelle vorhanden. 
 




• Koronare Herzerkrankung 
• Erkrankungen der Herzklappen 











Arterieller Hypertonus 48 
Renale Erkrankungen 
• Niereninsuffizienz 








• respiratorische Insuffizienz 
• Asthma bronchiale 










































• Clostridium difficle 

















periphere arterielle Verschlusskrankheit 5 
Osteoporose 4 





5.2.5. Identifizierung der Infektionsquelle 
 
Bei 74 Patienten (80,43%) konnte durch eine gezielte Anamnese in Bezug auf 
Voroperationen oder vorausgegangene Infektionen ein möglicher Fokus, welcher in 
Zusammenhang mit der Spondylodiszitis stehen könnte, erfasst werden. 
Bei den meisten Patienten konnten anamnestisch operative Eingriffe oder Implantate eruiert 
werden. Weiterhin traten eine Vielzahl von Weichteilinfektionen wie Ulcera, Abszesse oder 
Erysipele auf. 
Eine detaillierte Aufzählung der möglichen Infektionsquellen ist in der nachfolgenden Tabelle 
dargestellt. Auch ein simultanes Vorhandensein von mehreren Infektionsquellen ist möglich. 
Aus diesem Grund sind Mehrfachnennungen in der folgenden Tabelle vorhanden. 
 
 
Anamnestische Infektionsquellen Anzahl der Patienten 
Zustand nach operativen Eingriffen: 
• Wirbelsäule 
• Hüft- oder Kniegelenken mit Gelenkersatz 
• Herzklappen 
• Herzschrittmacherimplantation 
• Portimplantation mit nachgewiesener Infektion 
• intraabdominelle Eingriffe 
• Infektion Left Ventrikular Assist Device 
• Herzkatheteruntersuchung 
• Z.n. Prostatastanzbiopsie 
• Z.n. CT gestützter Punktion eines Psoasabszesses 
• Z.n. Fraktur und Osteosynthese 
• Z.n. Vorfußamputation 
• Z.n. Gefäßchirurgsichen Operationen inklusive 

































• gluteale Infiltration 
• rezidivierende Pleurapunktionen 
• Pyothorax 
• infiziertes Hämatom 
























Sepsis/SIRS (im Krankheitsverlauf oder anamnestisch) 25 

























Bei den 74 operativ versorgten Patienten erfolgte bei allen eine intraoperative 
Gewebeentnahme. Eine Erregeridentifikation war bei 43 Patienten (57,3%) erfolgreich. 
Dagegen konnten bei 33 Patienten (44%) keine pathogenen Organismen nachgewiesen 
werden. In der Auflistung ist eine Doppelung enthalten, da es erst bei einem 
Revisionseingriff zu einem erfolgreichen Erregernachweis kam. Im folgenden Diagramm ist 
die Anzahl der identifizierten Erreger mittels intraoperativer Gewebeentnahme nach ihrer 
Häufigkeit dargestellt. Im Diagramm sind Mehrfachnennungen vorhanden, da bei sechs 







Diagramm 32: Anzahl positiver Erregernachweise mittels intraoperativer 
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60 
Von den 18 konservativ behandelten Patienten wurden drei CT-gestützt punktiert. Bei einem 
Patienten gelang durch dieses Verfahren der Nachweis von Staphylococcus epidermidis. 
Bei den anderen beiden Punktionen blieb ein Erregernachweis aus. 
 
Die Abnahme von Blutkulturen erfolgte bei 76 Patienten (82,61%). Dabei gelang bei 49 
Blutkulturen (64,47%) die Erregeridentifikation. Mehrere Erreger wurden bei acht 
Blutkulturen nachgewiesen. Das Diagramm 33 gibt einen Überblick über die mittels 
Blutkulturen nachgewiesenen Erreger. Durch das gleichzeitige Vorkommen von mehreren 
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61 
In Kombination aus Blutkultur, intraoperativer Gewebeprobe und CT-gestützter Punktion 
kam es bei 63 von 92 Patienten (68,47%) zu einem positiven Keimnachweis. 
 
Durch den neu etablierten Behandlungsstandard konnten mittels Umfelddiagnostik folgende 
Ergebnisse erreicht werden. Die transthorakale oder transösophageale Echokardiographie 
zum Endokarditisausschluss wurde bei 39 Patienten (42,4%) ausgeführt. Dabei konnte in 
zwei Fällen eine Endokarditis bestätigt und in einem Fall nicht sicher ausgeschlossen 
werden. Bei der durchgeführten Umfelddiagnostik, mit besonderem Augenmerk auf 
mögliche Infektionsquellen als Ursache der Spondylodiszitis, wurden bei zwei Patienten ein 
kariöser Zahnstatus und bei je einem Patienten ein Erysipel, ein Ulcus cruris und eine 
Portinfektion nachgewiesen. 
Die Ergebnisse der neu eingeführten, jetzt routinemäßig durchgeführten Urin- und 
Stuhldiagnostik ist in den nachfolgenden Tabellen aufgeführt. Auch hier sind 
Mehrfachnennungen enthalten, da es bei einigen Patienten erst im späteren stationären 
Verlauf zu einem positiven Erregernachweis im jeweiligen Medium kam. 
 
 Anzahl gesamt positiver Nachweis negativer Nachweis 
Stuhlscreening 88 32 74 
Nasen-Rachenabstrich 88 4 84 
Tabelle 15: Ergebnis Screening Stuhl und Nasen-Rachenabstrich prospektives   




Escherichia coli (ESBL) 12 
Enterococcus faecium (VRE2) 9 
Clostridium difficile 5 
Klebsiella pneumoniae (ESBL) 4 




Enterococcus faecalis (VRE) 1 
Escherichia coli 1 
Enterobacter aerogenes 1 
Enterobacter cloacae (ESBL) 1 
Enterobacter cloacae (MRGN) 1 
Enterococcus faecalis 1 





Urinscreening Anzahl gesamt positiver Nachweis negativer Nachweis 
Mikrobiologie 54 18 40 
Pneumokokken-Antigen 44 1 43 




Candida albicans 8 
Escherichia coli 3 
Enterococcus faecium (VRE2) 2 
Pseudomonas aeruginosa 2 
Klebsiella oxytoca 1 
Staphylococcus aureus 1 
Proteus mirabilis 1 
Morganella morganii 1 
Enterobacter cloacae 1 





















5.2.7. Auswertung und Vergleich beider Gruppen mittels statistischer 
Testverfahren 
 
Die Zusammensetzung beider Gruppen wurde analysiert und adaptiert. In Bezug auf 
Geschlecht (p=0,771), Alter (p=0,316) und BMI (p=0,5) unterscheiden sich diese nicht 
signifikant und liegen deutlich über dem Signifikanzniveau von p<0,05. 
Die Signifikanz hinsichtlich der Laborparameter in Bezug auf deren Gruppenzugehörigkeit 
wurde durch den Mann-Whitney U Test berechnet. Dabei zeigte sich für die Bestimmung 
des C-Reaktiven-Proteins am vierten postoperativen Tag ein statistisch signifikanter 
Unterschied (p=0,025) zwischen beiden Gruppen. Ebenso zeigt der Hämoglobinwert am 
Entlassungstag ein hohes Signifikanzniveau von p<0,001. 
Die laborchemische Bestimmung des C-Reaktiven-Proteins beider Gruppen am ersten 
postoperativen Tag zeigt mit einem p>0,05 (p=0,066) keine Signifikanz. Alle anderen 
Laborparameter unterscheiden sich zwischen beiden Gruppen auf nicht signifikantem 
Niveau. 
Erfolgt der Vergleich einzelner Laborparameter zu unterschiedlichen Zeitpunkten und 
getrennt nach deren Gruppenzugehörigkeit, zeigen sich folgende Signifikanzniveaus. Diese 
wurden mittels Wilcoxon-Signed-Rank-Test berechnet und werden in der nachfolgenden 
Tabelle dargestellt. 
Variablenpaar retrospektiv prospektiv 
CRP Aufnahme vs. erster postoperativer Tag p=0,028 p=0,841 
CRP Aufnahme vs. vierter postoperativer Tag p=0,083 p=0,090 
CRP Aufnahme vs. Entlassung p<0,001 p<0,001 
Leukozytenanzahl Aufnahme vs. erster 
postoperativer Tag 
p=0,047 p=0,677 
Leukozytenanzahl Aufnahme vs. vierter 
postoperativer Tag 
p=0,019 p=0,001 
Leukozytenanzahl Aufnahme vs. Entlassung p<0,001 p<0,001 
Hämoglobinkonzentration Aufnahme vs. Entlassung p<0,001 p<0,001 
Tabelle 19: statistischer Vergleich einzelner Laborparameter zu unterschiedlichen 







In Bezug auf das Vorhandensein eines positiven Erregernachweises zeigen sich dabei 
folgende Häufigkeiten. Eine positive Identifikation mittels intraoperativer Gewebeprobe 
gelang in der retrospektiven Gruppe in 45,9% und in der prospektiven Gruppe bei 57,3% 
der Patienten. Die Abnahmehäufigkeit der Blutkulturen stieg von 27,39% auf 82,61% an. 
Folglich kam es zu einer Erhöhung der Erregeridentifikation von 55% auf 64,47% in diesem 
Medium. Vergleicht man beide Patientengruppen in Bezug auf die positive Identifikation der 
Pathogene, unabhängig von deren Nachweismethode, so zeigt sich in der retrospektiven 
Gruppe in 42,5% und in der prospektiven Gruppe in 68,75% der Fälle ein erfolgreicher 
























Die Spondylodiszitis ist eine seltene, aber volkswirtschaftlich relevante Erkrankung der 
Wirbelsäule und tritt mit einer Prävalenz von 1:100.000 bis 250.000 auf. Dabei ist die 
Inzidenz in den letzten Jahrzehnten gestiegen. (3, 24, 42) Die häufigste Lokalisation ist die 
Lendenwirbelsäule. (42) Das männliche Geschlecht ist bis zu dreimal häufiger betroffen als 
das weibliche. Patienten mit Verdacht auf Spondylodiszitis zeigen häufig unspezifische 
Symptome. Dies führt in den meisten Fällen zu einer verzögerten Diagnostik und Therapie. 
Die Mortalität liegt dabei zwischen 2-17% und ist stark vom Allgemeinzustand, Alter und 
Begleiterkrankungen des Patienten abhängig. (44) 
Um den Patienten eine optimale und individuelle Therapie zu gewährleisten, empfiehlt es 
sich, wenn möglich, immer eine Erregeridentifikation anzustreben. Je nach Literatur wird ein 
erfolgreicher Erregernachweis in 35-83% der Fälle beschrieben. (44) Erschwerend kommt 
hinzu, dass die Patienten häufig schon antibiotisch vorbehandelt sind. Nur unter einer 
Resistenztestung des Erregers mittels Antibiogramm kann eine wirksame Therapie 
eingeleitet werden. Ist dies nicht möglich, wird eine kalkulierte antibiotische Therapie 
begonnen. In vielen Fällen führt dies aber zu einer längeren Therapiedauer und somit zu 
einer Erhöhung der Antibiotika abhängigen Nebenwirkungen wie der Clostridium difficile 
assoziierten Diarrhoe. (29) Bei Auftreten von Komplikationen muss das Therapieregime neu 
überdacht oder gegebenenfalls geändert werden. 
Dabei hat sich gezeigt, dass es sich empfiehlt einen standardisierten Algorithmus, wenn 
möglich, immer abzuarbeiten. Gerade die Kombination aus Blutkulturen, Umfelddiagnostik 
und intraoperativen Abstrichen beziehungsweise der CT gestützten Materialgewinnung, ist 
essenziell für einen positiven Erregernachweis. (22, 41) 
Da die Patienten oft in einem fortgeschrittenen Alter sind und therapierelevante 
Komorbiditäten aufweisen, ist die Therapie als äußerst komplex anzusehen. Um eine 
optimale Versorgung zu gewährleisten, ist häufig eine interdisziplinäre Behandlung 
zwischen Chirurgen, Intensivmedizinern, Pharmazeuten und Mikrobiologen notwendig. (22) 
 
In der folgenden Tabelle werden die retro- und prospektive Gruppe in Bezug auf 
Patientenanzahl, epidemiologischen Daten, Krankenhausverweildauer, Therapie, Mortalität, 
Schmerzanamnese und auf das Vorhandensein von neurologischen Defiziten dargestellt 





 retrospektives Kollektiv prospektives Kollektiv 
Anzahl N=73 N=92 




Altersverteilung 73,34 Jahre (31-91 Jahre) 71,14 Jahre (19-88 Jahre) 
BMI weiblich: 31,1 kg/m² 
männlich: 28,43 kg/m² 
weiblich: 28,88 kg/m² 
männlich: 28,16 kg/m² 
Krankenhausverweildauer 25,26 Tage (4-54 Tage) 29,16 Tage (1-102 Tage) 
Therapie konservativ: n=11 (15,07%) 
operativ: n=62 (84,93%) 
konservativ: n=18 (19,56%) 
operativ: n=74 (80,43%) 
Mortalität n=6 (8,2%) n=12 (16,3%) 
Schmerzanamnese N=66 (90,4%) N=88 (95,65%) 
neurologische Defizite N=32 (43,83%) N=27 (29,35%) 
Tabelle 20: Vergleich retro- und prospektives Patientenkollektiv in Bezug auf 
                   epidemiologische Daten, Anamnese und Therapie 
 
Je nach Autor erkranken Männer drei- bis fünfmal häufiger als Frauen an der 
Spondylodiszitis. (42, 44) Wie in Diagramm 2 dargestellt, stellen Patienten zwischen 70 und 
79 Jahren mit 42,4%, die größte Gruppe im retrospektiven Patientenkollektiv dar. Diese 
Tendenz ist auch in der prospektiven Kontrollgruppe sichtbar. Dort sind 85,87% der 
Patienten 60 Jahre oder älter. Somit sind die Angaben in Bezug auf die Geschlechts- und 
Altersverteilung mit denen in der Literatur vergleichbar. (5, 24, 29, 62) Der BMI betrug bei 
den Frauen 31,1 kg/m² vs. 28,88 kg/m² und bei den Männern 28,43 kg/m² vs. 28,16 kg/m² 
und ist mit anderen Kollektiven vergleichbar (41). 
Laut Bornemann et al (41) und Yilmaz et al (11) sind die meisten Spondylodiszitiden in der 
Lendenwirbelsäule lokalisiert. Eine Beteiligung der lumbalen Wirbelsäule konnte dabei in 
64,1% beziehungsweise in 64,4% der Fälle diagnostiziert werden. Bei 79,5% der Patienten 
in der retrospektiven und 76,1% der prospektiven Gruppe beschränkte sich die 
Spondylodiszitis auf ein Wirbelsäulensegment.    
Bezüglich der Therapie schwanken die Empfehlungen in der Literatur stark. Einige Autoren 
geben an, dass die operative Therapie der Spondylodiszitis nur in circa 30% der Fälle 
operativ erfolgen muss. (44, 62) Generell ist eine operative und konservative Therapie der 
Spondylodiszitis denkbar. Eine standardisierte Leitlinie, die beispielsweise ein einheitliches 
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Diagnostik- oder Therapieregime vorschlägt, gibt es erst seit August 2020. 
Das Mittel der Wahl war in der retrospektiven Gruppe zu 84,93% und in der prospektiven 
Gruppe zu 80,43% das operative Verfahren. Bei der Auswertung wurden jedoch 
ausschließlich Patienten berücksichtigt, die in der Klinik für Orthopädie, Unfallchirurgie und 
plastische Chirurgie behandelt wurden. Ein nicht zu vernachlässigender Grund für die hohe 
Anzahl der operativen Versorgung ist eine gewisse negative Selektion beider 
Patientengruppen. Komplizierte oder fortgeschrittene Verläufe werden häufig in einem 
Wirbelsäulenzentrum wie dem der Universitätsklinik Leipzig behandelt. Konservativ zu 
behandelnde Fälle verbleiben oft in anderen orthopädisch/unfallchirurgischen Einrichtungen 
und in internistischen Abteilungen wie der Infektiologie. Somit ergibt sich in unserem 
Krankengut eine Verzerrung hin zu komplexeren Fällen. 
Damit lässt sich auch die Diskrepanz zwischen den laut Lehner et al und D`Agostino et al, 
die von einer operativen Versorgung von circa 30% der Fälle ausgehen und denen der 
beiden Patientengruppen erklären. Wie oben genannt, sollte bei drohender Sepsis oder 
progredientem Verlauf der Spondylodiszitis, das operative Verfahren, wenn klinisch 
vertretbar, immer das Mittel der ersten Wahl sein. 
 
In über 90% der Fälle weisen die Erkrankten eine positive Schmerzanamnese auf. 
Rückenschmerzen sind jedoch ein unspezifisches Symptom und bei einer Vielzahl von 
Erkrankungen, am häufigsten bei degenerativen Erkrankungen, vorhanden. Weder das 
Vorhandensein noch das Fehlen von Schmerzen ist demnach ein sicheres Kriterium, um 
eine Spondylodiszitis auszuschließen oder zu bestätigen. Neurologische Ausfälle traten in 
43,83% beziehungsweise in 29,35% der Fälle auf. Dazu zählen Parästhesien der unteren 
oder oberen Extremität bis hin zur Paraparese. Ähnliche Ergebnisse finden sich auch bei 
Bornemann et al (41) in 42% und bei Nolla et al (32) in 30% der Fälle. 
Die Mortalitätsraten variieren je nach Literatur von 6% (35) bis 20% (23). Die der 
retrospektiven Gruppe lag mit 8,2% unter der der prospektiven Gruppe mit 16,3%. Beide 
Patientengruppen liegen aber noch im genannten Normbereich. Verantwortlich für diesen 
Unterschied ist wahrscheinlich die höhere Anzahl der septischen Krankheitsverläufe aus 
dem Jahr 2018. Dort traten mit 25 septischen Verläufen, im Vergleich zu 2015 mit 13 Fällen, 
fast doppelt so viele auf.  Dieser Aspekt erklärt auch die längere Krankenhausverweildauer 
der prospektiven Gruppe (25,26 Tage vs. 29,16 Tage).   
 
Als laborchemischer Verlaufsparameter und zur Kontrolle des Therapieerfolges hat sich die 
Bestimmung des C-reaktiven-Proteins und der Leukozytenanzahl etabliert. (24, 42, 62) 
Nach erfolgreicher operativer oder konservativer Therapie ist in beiden Gruppen ein 
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deutlicher Abfall der genannten Laborparameter zu verzeichnen. Tabelle 21 zeigt den 
Verlauf des C-reaktiven-Proteins und der Leukozytenanzahl als Durchschnittswert in beiden 
Patientengruppen während des stationären Aufenthaltes. 
 
 Retrospektives Kollektiv Prospektives Kollektiv 
CRP in mg/l Leukozytenanzahl CRP in mg/l Leukozytenanzahl 








110,87 10,29 x 10 9/l 87,57 9,79 x 10 9/l 
Entlassungstag 45,71 8,14 x 10 9/l 45,91 8,92 x 10 9/l 
Tabelle 21: Verlauf CRP und Leukozytenanzahl im stationären Aufenthalt retro- und   
                   prospektives Patientenkollektiv 
 
 
Vergleicht man beide Laborparameter zum Aufnahme- und Entlassungszeitpunkt, zeigen 
diese ein hohes Signifikanzniveau mit einem p<0,001 (Tabelle 19).  Jedoch sollte die 
Bestimmung des C-Reaktiven-Proteins, da es ein Akute-Phase-Protein ist, mit 
ausreichendem postoperativem Abstand erfolgen. Die Werte der retrospektiven Gruppe am 
ersten postoperativen Tag im Verhältnis zum Aufnahmelabor zeigten mit einem p=0,028, im 
Vergleich zu den Aufnahmewerten eine statistische Signifikanz. Im Vergleich dazu ist eine 
Signifikanz der prospektiven Gruppe mit einem p=0,841 nicht gegeben. Eine statistische 
Signifikanz zeigte sich auch am vierten postoperativen Tag (p=0,083 vs. p=0,090) nicht. Aus 
diesem Grund sollte das CRP eher als langfristiger Verlaufsparameter interpretiert werden. 
Bei beiden Patientengruppen war im stationären Aufenthalt ein deutlicher Rückgang des C-
Reaktiven-Proteins (103,65 mg/l auf 45,71 mg/l vs. 117,02 mg/l auf 45,91 mg/l) sichtbar.   
 
Die Anzahl der Leukozyten weist lediglich bei der prospektiven Gruppe im Vergleich von 
Aufnahmetag zum ersten postoperativen Tag keine statistische Signifikanz auf (p=0,677). 
Zu allen anderen Zeitpunkten zeigt sich eine Signifikanz mit einem p<0,05. Auch hier wird 
sichtbar, dass sich die Leukozytenzahl als guter Verlaufsparameter eignet. Bei der 
Auswertung der Aufnahme- und Entlassungswerte wurde eine hohe statistische Signifikanz, 
mit einem p<0,001, bei beiden Patientenkollektiven errechnet. Bei beiden Gruppen ist, 
ähnlich dem CRP-Wert, eine deutlich fallende Tendenz sichtbar (11,2 x 10 9/l vs. 11,55 x 10 
9/l auf 8,14 x 10 9/l vs. 8,92 x 10 9/l) (Tabelle 21). Auch Zimmerli et al (2010), Duarte et al 
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(2013) und Cornett et al (2016) konnten zeigen, dass das CRP einen der besten 
Verlaufsparameter darstellt. Da das C-Reaktive-Protein eine Halbwertszeit von circa 24 
Stunden besitzt, eignet es sich hervorragend, um den Erfolg einer Therapie zeitnah zu 
kontrollieren. Im Vergleich dazu weisen Leukozyten eine geringere Sensitivität als das CRP 
auf. Dennoch sollten diese routinemäßig mitbestimmt und deren Entwicklungstendenz als 
Therapiekontrolle dienen.   
 
Häufig werden in der Literatur Komorbiditäten, wie zum Beispiel Diabetes mellitus, 
fortgeschrittenes Patientenalter, Malignome, HIV, Drogenabusus, chronische 
Niereninsuffizienz und Leberzirrhose genannt. (41, 44) Einige dieser Erkrankungen lagen 
auch bei den analysierten Patienten vor. Dabei zeigten sich am häufigsten kardiale 
Erkrankungen (n=62 vs. n=91), gefolgt von renalen Krankheitsbildern (n=27 vs. n=41), 
Diabetes mellitus Typ II (n=32 vs. n=38), pulmonale Erkrankungen (n=19 vs. n=32), 
Malignome (n=19 vs. n=15), Alkoholabusus (n=2 vs. n=7) und Nikotinabusus (n=2 vs. n=5). 
   
Einen besonderen Stellenwert sollte in der Diagnostik und Therapie der Spondylodiszitis die 
Umfelddiagnostik besitzen. Dabei konnte bei beiden Gruppen ein annähernd gleich hoher 
Prozentsatz (79,45% vs. 80,43%) an möglichen Infektionsquellen identifiziert werden. Die 
häufig in der Literatur beschriebenen Infekte der oberen Atemwege, der Weichteile, der 
ableitenden Harnwege oder vorangegangene operative Eingriffe, zum Beispiel an der 
Wirbelsäule, fanden sich in beiden Patientengruppen wieder. Die meisten Patienten hatten 
im Vorfeld operative Eingriffe (41,1% vs. 53,3%), Weichteilinfektionen (26% vs. 26,1%), 
Harnwegsinfektionen (9,6% vs. 9,8%), Wirbelkörperfrakturen (9,6% vs. 6,5%) oder 
pulmonale Infekte (21,9% vs. 6,5%). Die häufig beschriebene Endokarditis als 
Infektionsquelle konnte dagegen in der retrospektiven nur bei zwei und in der prospektiven 
Gruppe bei vier Patienten diagnostiziert werden. 
 
Die für den Therapieerfolg wichtige Erregeridentifizierung unterschied sich durch den neu 
eingeführten Klinikstandard enorm. Eine Erregeridentifikation mittels intraoperativer 
Gewebeprobe gelang in der retrospektiven Gruppe in 45,9% und in der prospektiven Gruppe 
in 57,3 % der Fälle. Die Häufigkeit der abgenommenen Blutkulturen erhöhte sich von 27,39% 
auf 82,61%. Als Folge davon kam es zu einem Anstieg der Erregeridentifikation in diesem 
Medium von 55% auf 64,47%. Lehner et al geht von einer positiven Nachweisrate von 40-
70% bei antibiotisch nicht vorbehandelten Patienten aus. Damit liegt die Nachweisrate im 







Erregernachweis intraoperativ 45,90% 57,30% 
Abnahmehäufigkeit der Blutkulturen 27,39% 82,61% 
Erregernachweis mittels Blutkultur 55,00% 64,47% 
Nachweis insgesamt 42,50% 68,74% 
Tabelle 22: Vergleich der Erregeridentifikation des retro- und prospektiven         
         Patientenkollektives 
 
Bei beiden Gruppen wurde am häufigsten Staphylokokkus aureus in den intraoperativen 
Abstrichen (n=14 vs. n=17) sowie in den Blutkulturen (n=4 vs. n=22) nachgewiesen. Dieses 
Ergebnis deckt sich mit den Häufigkeiten in der Literatur (24, 41, 42, 44). Für eine höhere 
Rate an positiven Erregernachweisen sollte versucht werden, eine Identifikation in möglichst 
vielen Medien, wie Blut, Urin oder Stuhl anzustreben. 
Listet man alle positiven Erregernachweise unabhängig von deren Methode auf, ergibt sich 
für das retrospektive Kollektiv eine Identifikationsrate von 42,5%. Zu einer positiven 
Erregeridentifikation kam es bei 68,74% der prospektiven Patienten. (Tabelle 22) Durch die 
Etablierung des neuen Diagnostikalgorithmus konnte die Erregeridentifikation somit 
nachweislich deutlich erhöht werden. 
 
Insgesamt stellten sich an der Universitätsklinik Leipzig ein ähnlich strukturiertes 
Patientenkollektiv und Ergebnisse wie in der Literatur dar. Bis zur vollständigen Etablierung 
des neuen Klinikstandards war anfänglich eine gewisse Vorlaufzeit vonnöten. Die 
Dokumentation war zu Beginn nicht vollständig, sodass die prospektive Gruppe erst ein Jahr 
später als geplant analysiert werden konnte. 
Bei der Auswertung der prospektiven Gruppe zeigte sich, dass das neue Protokoll leider 
noch nicht in allen Fällen komplett und konsequent abgearbeitet worden ist. Dennoch hat 
sich die Nachweisrate im Vergleich zur retrospektiven Gruppe deutlich erhöht. Denkbar wäre 
bei einer stringenteren Umsetzung und Abarbeitung des Protokolls eine nochmals höhere 
Erregeridentifikation.   
Für eine noch konsequentere und vollständigere Durchführung aller neuen Algorithmen 





Rückblickend sollte der neue Behandlungsstandard noch um einige Punkte erweitert 
werden. Wichtig wäre eine konsequentere Laborkontrolle der Entzündungsparameter. Eine 
routinemäßige Bestimmung der Leukozytenanzahl und des C-Reaktiven Proteins von 
Patienten, die postoperativ auf der Intensivstation betreut wurden, wäre hier wünschenswert 
gewesen. Dort wurde standardmäßig das Procalcitonin, welches einen besseren 
Verlaufsparameter für eine Sepsis darstellt, bestimmt.  
Es sollte ebenfalls kritisch geprüft werden, ob bei Verdacht auf Spondylodiszitis bei allen 
Patienten routinemäßig eine transthorakale oder sogar eine transoesophageale 
Echokardiographie durchgeführt wird. Gerade bei einem Nachweis von grampositiven 
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Die Spondylodiszitis ist eine seltene, aber volkswirtschaftlich relevante Erkrankung. Dabei 
ist in den letzten Jahren eine steigende Inzidenz zu verzeichnen. Laut Duarte et al beläuft 
sich diese auf 1:250.000 bis 1:100.000 (42). Dies ist unter anderem durch die vermehrten 
diagnostischen und therapeutischen Interventionen an der Wirbelsäule und zum anderen 
am steigenden Lebensalter der Patienten zu erklären. (19, 23, 24, 25, 26, 42) Durch 
unspezifische Symptome wie Rückenschmerzen unterschiedlicher Lokalisation, Fieber, 
Gewichtsverlust oder neurologische Ausfälle kommt es häufig es zu einer verzögerten 
Diagnostik und Therapie der Erkrankung und folglich zu einem prognostisch schlechteren 
Outcome für den Patienten. (29,42) Für eine erfolgreiche Behandlung stehen die 
Erregeridentifikation, die resistenzgerechte antibiotische Therapie und, wenn nötig, die 
chirurgische Sanierung zur Verfügung. Der positive Erregernachweis spielt dabei eine 
entscheidende Rolle und sollte deshalb immer angestrebt werden. Die meisten 
unspezifischen Spondylodiszitiden werden durch Staphylococcus aureus, Escherichia coli 
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oder Staphylococcus epidermidis verursacht. (44) 
Durch die häufig fehlende Identifikation des Erregers und die Gabe von Breitbandantibiotika 
verschlechtert sich maßgeblich die Prognose des Patienten und es kommt zu einem 
vermehrten Auftreten von Antibiotika assoziierten Nebenwirkungen. Ein weiterer Grund für 
die Erregeridentifikation ist, dass bei der kalkulierten antibiotischen Therapie im Vergleich 
zu einer empirischen Therapie die Rate an Erregerresistenzen zunimmt. Erschwert wird die 
Identifikation des Erregers durch die, teils schon ambulant, begonnene antibiotische 
Therapie. Die Identifikation der pathogenen Organismen kann dabei mittels Blutkultur oder 
Gewebeentnahme erfolgen. Laut Lehner et al kommt es mittels Blutkultur in 40-70% der 
Fälle, bei nicht antibiotisch vorbehandelten Patienten zu einem positiven Erregernachweis. 
(44) Die CT gestützte Punktion weist eine Nachweisrate von 36-91 % und die intraoperative 
Gewebeentnahme von circa 86% auf. (30) Dabei ist die Mortalität bei Spondylodiszitiden 
verursacht durch Staphylococcus aureus höher als bei den anderen bakteriellen Erregern. 
(9) Besonders gefürchtet ist dabei ein foudroyanter septischer Verlauf ohne Kenntnis eines 
Erregers oder eines Primärfokus. 
 
Bei der Aufarbeitung aller Patienten mit unspezifischer bakterieller Spondylodiszitis aus dem 
Jahr 2015 (n=73) mittels elektronischer Patientenakte gelang in 42,5% der Fälle eine 
Erregeridentifikation. Diese deutliche Diskrepanz nahmen wir zum Anlass zur Erstellung 
eines neuen Leitfadens, welcher bei jedem Patienten mit Verdacht auf Spondylodiszitis 
abgearbeitet werden sollte. 
 
Ziel der Arbeit war es, die Rate an Erregernachweisen mit Hilfe eines standardisierten  
diagnostischen präoperativen und perioperativen Protokolls zu erhöhen und damit eine 
gezieltere medikamentöse antibiotische Therapie zu ermöglichen.   
Das neue Behandlungsschema wurde in Zusammenarbeit mit Prof. Dr. med. Arne C. Rodloff, 
Institut für Medizinische Mikrobiologie und Infektionsepidemiologie Leipzig, erarbeitet und 
am 01.12.2016 an der Uniklinik Leipzig eingeführt. 
Dies beinhaltet eine ausführliche Anamnese mit Erhebung von Risikofaktoren wie Diabetes 
mellitus, chronische Niereninsuffizienz, Suchtmittelabusus oder die Einnahme von 
Immunsuppressiva und eine orthopädisch neurologische Untersuchung bei jedem Patienten. 
Die bildgebende Diagnostik umfasst ein Röntgenbild des klinisch auffälligen 
Wirbelsäulenabschnittes in zwei Ebenen und ein holospinales MRT. Laborchemische 
Parameter wie die Anzahl der Leukozyten und das CRP sollen nach einem festen Schema 
bestimmt werden. Weiterhin wurden von jedem Patienten ein Nasen-Rachenabstrich auf 
MRSA und ein Stuhlscreening durchgeführt. Als neue Maßnahme wurde die dreimalige 
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Entnahme von Blutkulturen (aerob und anaerob) auch bei fehlendem Hinweis auf eine 
systemische Infektion etabliert und der Urin auf einen positiven Nachweis von 
Pneumokokken Antigen untersucht. Bestand der klinische oder anamnestische Verdacht auf 
eine Spondylodiszitis, ist eine Umfelddiagnostik, wie zum Beispiel ein Röntgen-Thorax, eine 
Echokardiographie, die Suche nach Eintrittspforten und die Analyse des Zahnstatus 
vonnöten. Liegen Risikofaktoren vor, die auf eine Tuberkulose oder Brucellose schließen 
lassen, ist eine weitere Abklärung notwendig. Für eine positive Erregeridentifikation sollte, 
wenn klinisch vertretbar, ein antibiotikafreies Intervall von mindestens drei Tagen 
eingehalten werden.  Für den Erregernachweis empfiehlt sich bei konservativer Therapie 
eine CT gestützte Punktion und bei der operativen Versorgung die Entnahme von mehreren 
Gewebeproben.   
 
Nach Etablierung des neuen Protokolls in den klinischen Alltag erfolgte erneut eine 
Auswertung aller Patienten (n=92) mit Spondylodiszitis, welche ab dem 01.01.2018 bis 
31.12.2018 an der Uniklinik Leipzig therapiert wurden. Die retro- und prospektive 
Patientengruppe wurde in Bezug auf epidemiologische Daten (Alter, Geschlecht und BMI), 
die  Krankenhausverweildauer, Laborparameter, Komorbiditäten, Schmerzanamnese, 
Infektlokalisation, mögliche Eintrittspforten, neurologische Defizite, Identifikation des 
Erregers und die Wahl der Therapie anonymisiert tabellarisch erfasst. Die Vergleichbarkeit 
beider Gruppen in Bezug auf epidemiologische Daten wurde mit Hilfe von statistischen Tests 
gewährleistet. Weiterhin erfolgte eine Gegenüberstellung beider Patientenkollektive auf das 
Vorhandensein von Komorbiditäten und mögliche Eintrittspforten.  
Die Laborparameter (CRP, Leukozytenanzahl und Hämoglobinkonzentration) wurden nach 
einem festgelegten Schema ausgewertet und in Bezug auf deren Gruppenzugehörigkeit und 
Signifikanz durch den Mann-Whitney U Test berechnet. Es wurde bei den oben genannten 
Parametern zum Aufnahme- und Entlassungszeitpunkt ein hohes Signifikanzniveau mit 
einem p<0,001 errechnet. Auch Cornett et al, Duarte et al und Zimmerli et al empfehlen die 
regelmäßige Bestimmung des CRP-Wertes und der Leukozytenanzahl zur Kontrolle des 
Therapieerfolges (27, 42, 47).   
In beiden Gruppen gelang der Nachweis von Staphylococcus aureus, Staphylococcus 
epidermidis und Escherichia coli am häufigsten. 
Nach Etablierung des neuen Klinikstandards stieg die Nachweisrate von 42,5% in der 
retrospektiven Gruppe auf 68,74% in der prospektiven Gruppe an. Ein nicht zu 
vernachlässigender Faktor stellt dabei die Zunahme der Abnahmehäufigkeit der Blutkulturen 




Es hat sich gezeigt, dass durch Etablierung eines festen Algorithmus und die routinemäßige 
Abarbeitung von diesem die positive Nachweisrate deutlich gesteigert werden kann und sich 
die oben genannte Alternativhypothese bestätigt. Dies bedeutet allerdings einen nicht zu 
vernachlässigenden Mehraufwand im klinischen Alltag, welcher jedoch durch die deutlich 










Abbildung 1: Wirbelsäule von ventral, dorsal und von links lateral (Prof. Dr. med. Laurenz    
                       J. Wurzinger (Hg.) (2010): Duale Reihe Anatomie. 2. Auflage: Thieme, S.  
                        209) 
Abbildung 2: Bewegungsumfänge der WS-Abschnitte nach der Neutral-Null-Methode  
   (Prof. Dr. med. Laurenz J. Wurzinger (Hg.) (2010): Duale Reihe Anatomie. 2. 
                       Auflage: Thieme, S. 228) 
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Patientenkollektiv 




Diagramm 14: Anzahl Leukozyten x 109/l am vierten postoperativen Tag 
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Anti-CCP-AK Antikörper gegen cyclisch citrulliniertes Peptid 
BASDAI   Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index 
BMI   Body Mass Index 
BSG   Blutsenkungsgeschwindigkeit 
BSR   Blutsenkungsreaktion 
BWS   Brustwirbelsäule 
cm   Zentimeter 
CRP   C-reaktives Protein 
CT   Computertomographie 
DMARD  Disease Modifying Antirheumatic Drugs 
HLA   Human Leukocyte Antigen 
HWS   Halswirbelsäule 
Ig   Immunglobulin 
IL   Interleukin 
LWS   Lendenwirbelsäule 
mg   Milligram 
MDR   multi drug-resistant tuberculosis 
MRSA  Methicillin resistenter Staphylococcus aureus 
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vs   versus, gegenüber 
XDR   extensively drug-resistant tuberculosis 
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